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Reizleitungsstörungen zwischen der Bildungsstätte der 
Ursprungsreize der Herzkontraktionen im Sinus der oberen 
Hohlvene und dem Vorhof (sino-aurikulärer Herzblock). 

Von 

Dr. med. Georg Riebold-Dresden. 

(Mit 11 Textfiguren.) 


Von den grossen Fortschritten, die auf dem Gebiete der Physiologie 
und Pathologie des Herzens in der allerjüngsten Zeit gemacht worden 
sind, verdient die Frage nach der Ursprungsstätte der normalen, auto¬ 
matischen Herzreize nicht nur ein besonders grosses theoretisches Inter¬ 
esse, vielmehr ist sie auch von nicht geringer praktischer Bedeutung, weil 
sich hieran weitere, wichtige Ergebnisse für die klinische Beurteilung ge¬ 
wisser Rhythmusstörungen der Herztätigkeit knüpfen. 

Das schlauchförmige Kaltblüterherz zeigt eine deutliche Dreiteilung 
in Sinus venosus, Atrium und Ventrikel. Das Gebiet des Sinus venosus 
stellt den am kräftigsten und am längsten pulsierenden Abschnitt des 
Herzschlauches dar, von dem die Ursprungsreize ihren Ausgang nehmen, 
und dem die Pulsationen des Atriums und Ventrikels in einem messbaren 
Intervall folgen. 

Erfahrungen der experimentellen Physiologie hatten es schon vor 
Jahrzehnten wahrscheinlich gemacht, dass auch beim Warmblüterherzen, 
bei dem die Dreiteilung nicht mehr ausgeprägt ist, die in den Vorhof 
einmündenden Hohlvenen die Ursprungsstätten der normalen Herzreize 
darstellen. 

So stellte z. B. Hering (1) im Jahre 1900 am absterbenden 
Säugetierherzen folgendes fest: Je langsamer die Herzaktion wurde, 
desto deutlicher sah man, dass ganz unzweifelhaft den Pulsationen der 
Venen jene der Vorhöfe folgten. Es kam vor, dass die Pulsationen an 
einer Vene arhythmisch wurden; dann folgten ebenfalls arhythmische 
Vorhofspulsationen. Weiterhin konnte H. beobachten, dass erst auf 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 1 u. 2. i 
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mehrere Pulsationen der Vene eine Vorhofskontraktion folgte, ein Ver¬ 
halten, wie man es zwischen Vorhöfen und Ventrikeln längst kennt. 
Schliesslich pulsierten nur noch die Venen ganz schwach, ohne von 
Vorhofsschlägen gefolgt zu werden. 

Es galt nun, das dem Sinus venosus des Froschherzens entsprechende 
Herzgebiet beim Warmblüter genauer zu umgrenzen. Wenckebach (15, 
16) glaubte nun in den Jahren 1906 und 1907 ein anatomisch und 
histologisch gut charakterisiertes Gebiet an der Einmündungsstelle 
der Vena cava superior in den Vorhof hierfür verantwortlich machen 
zu dürfen. Bei Nachprüfung der Wenckebachschen Befunde kam 
Koch (31) im Jahre 1907 zu einer Ablehnung der Wenckebachschen 
Annahme. Weitere physiologische Experimente führten aber immer 
wieder dazu, die in den Vorhof einmündenden Hohlvenen als die 
Ursprungsstätte der normalen Herzreize erkennen zu lassen. 

So konnte Adam (2, 3) im Jahre 1906 den fraglichen Bezirk am 
Warmblüterherzen dadurch näher umgrenzen, dass sich durch Berührung 
dieses Teils mit heissen oder kalten Röhrchen ein schneller und be¬ 
deutender Einfluss auf die Schlagfolge des ganzen Herzens ausüben liess. 
Der wirksame Bezirk fand sich an und zwischen den Mündungen 
der beiden Hohlvenen. 

In demselben Jahre (1906) berichtete Rehfisch (36) über Versuche 
von Reizung des Herzvagus bei Warmblütern, bei denen es ihm gelang, 
die den Vorhofskontraktionen vorausgehenden Kontraktionen der oberen 
Hohlvene graphisch zu registrieren. Er kommt zu dem Resultat, dass 
sich beim Kaninchen- und Hundeherzen ein dem Sinusgebiet des Frosch¬ 
herzens physiologisch entsprechendes selbständig klopfendes Gebiet an 
der Einmündungsstelle der grossen Venen in die Vorkammern 
findet, dessen Kontraktionen denen des rechten Vorhofs unmittelbar (etwa 
V25 Sek.) vorausgehen. In einer aus dem Jahre 1907 stammenden 
Publikation teilte Hering (4) weiterhin mit, dass er am Hundeherzen 
die Herzreize gewöhnlich von der Einmündungsstelle der oberen, 
seltener der unteren Hohlvene in den Vorhof ausgehen sah. 

Für die Einmündungsstelle der oberen Hohlvene in den Vorhof, die 
sich im Laufe der Zeit immer deutlicher als die eigentliche Geburts¬ 
stätte der Herzreize herausstellte, ist die Bezeichnung „Sinus der oberen 
Hohlvene“, oder „oberer Hohlvenentrichter“ eingeführt. 

Die schon von Wenckebach versuchte anatomische Abgrenzung 
der Ursprungsstätte der Herzreize scheint nun Keith und Flack (5) ge¬ 
glückt zu sein, die im Jahre 1907 bekannt gaben, dass sie bei allen 
von ihnen untersuchten Herzen sehr vieler Tiere und des Menschen in 
der vorderen Gegend des sogenannten Sulcus terminalis, an der Grenze 
zwischen oberem Hohlvenentrichter und rechtem Herzohr einen 
bemerkenswerten Rest von primitiven Muskelfasern, mit deutlich aus¬ 
geprägtem embryonalen Charakter fanden, den sie als Sinusknoten 
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bezeichnen. Hier entsteht ihrer Ueberzeugung nach der dominierende 
Rhythmus des Herzens. Diese von Keith und Flack bezeichnete 
Gegend ist es nun auch gerade, von welcher Hering (6) nach einer 
weiteren Mitteilung aus dem Jahre 1909 an einer ganzen Reihe von 
Hunde- und Kaninchenherzen die Herzkontraktionen ausgehen sah. 

Koch (7) bestätigte im Jahre 1909 auf Grund eigener Untersuchungen 
den anatomischen Befund von Keith und Flack vollauf. Der Keith- 
Flacksche Sinusknoten beginnt nach Koch an der Grenze zwischen 
Vena cava-Trichter und rechtem Herzohr, und zwar in dem dort befind¬ 
lichen Sulcus terminalis, der durch besonderen Fettgewebsreichtum cha¬ 
rakterisiert ist, nahe der oberen Kante des rechten Herzohrs, und zieht 
in dem Hohlvene und Vorhof trennenden Sulkus etwa 3 cm nach abwärts, 
um sich dann aufzusplittern. Der Sinusknoten stellt sich als ein zier¬ 
liches Netzwerk sehr feiner, quergestreifter Muskelfasern dar, das zwischen 
die übrige Muskulatur eingelagert ist, und eine ganz ähnliche Struktur 
aufweist, wie der Tawarasche Atrioventrikularknoten, der sich im Vorhof¬ 
septum an der Grenze zwischen Vorhof und Kammer findet, und von 
dem das Hissche Bündel ausgeht. Der Sinusknoten wird ebenso wie 
der Atrioventrikularknoten von einer ungewöhnlich grossen Arterie mehr 
oder weniger zentral durchsetzt. 

Ganz ebenso, wie nun die schmalen Fasern des Tawaraschcn 
Atrioventrikularknotens allmählich nach abwärts zu in die breitfaserigen 
Purkinjeschen Fasern des Hisschen Bündels übergehen, um sich dann 
in Form verzweigter Systeme im Ventrikel auszubreiten, und sich mit der 
gewöhnlichen Muskulatur desselben zu verbinden, scheinen nach Unter¬ 
suchungen Thoreis (8, 13, 14) auch die schmalfaserigen Züge des Sinus¬ 
knotens nach oben und unten zu in ganz charakteristische breitfaserige 
Purkinjeschc Fasern überzugehen, die sich in weiter Verbreitung auch 
in der Wand der Cava superior und im rechten Vorhof an bestimmten 
Stellen finden, und die ihrerseits in mannigfacher Weise mit der ge¬ 
wöhnlichen Vorhof- und Cavamuskulatur in Verbindung treten. Der 
Uebergang der Purkinjeschen Fasern der Cava superior in den Sinus¬ 
knoten ist in manchen Fällen in Form eines von Bindegewebe um¬ 
schlossenen, gut abgrenzbaren Bündels sehr ausgesprochen; und ebenso 
glaubte Thorei in einigen Fällen auch eine direkte Verbindung des 
Sinusknotens mit dem Atrioventrikularknoten durch typische Purkinje- 
sche Fasern nachweisen zu können. Die Thorelschen Befunde sind von 
den Nachuntersuchern Fahr (9), Koch (10) Mönckeberg (11) und 
Lu barsch (12) allerdings nicht voll bestätigt worden. Namentlich wird 
das Vorkommen einer direkten, geschlossenen, spezifischen Verbindung 
zwischen Sinus- und Atrioventrikularknoten in Abrede gestellt. Koch und 
Mönckeberg bezweifeln überhaupt das Vorkommen von Purkinjeschen 
Fasern in der Vorhofmuskulatur, und sind, ebenso wie Fahr, geneigt, 
die von Thorei als solche gedeuteten Befunde als pathologische Pro- 
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zesse anzusehen. Auch Aschoff(13) bestreitet durchaus die spezifische 
Eigenart dieser Fasern. Lubarsch hingegen ist überzeugt, dass es 
keinem Zweifel unterliegen kann, dass in den Präparaten, die Thorei 
auf dem Pathologentag in Erlangen im Jahre 1910 zeigen konnte, an 
den angegebenen Stellen Fasern vom ausgeprägten Purkinjeschen Typus 
vorhanden waren. Ihm scheinen Thoreis Befunde aber nicht konstant 
zu sein. Auch Hauser und Spuler (13) halten die von Thorei be¬ 
schriebenen Faserzüge für spezifische, sarkoplasmareiche Purkinjesche 
Fasern, und keinesfalls für pathologisch veränderte Muskelzüge. Ebenso 
hat sich Hedinger (17) entschieden für die Existenz dieser spezifischen 
Fasern ausgesprochen. Ganz beiläufig sei auf die oben erwähnten 
Wenckebachschen Publikationen hingewiesen, nach denen eine Muskel¬ 
verbindung zwischen Cava superior und rechtem Vorhof durch wohl 
charakterisierte und sich von den übrigen Muskeln unterscheidende, 
sarkoplasmareiche Muskelfasern bestehen sollen. Dieses Wenckebach- 
sche Bündel, dessen Vorkommen von Schönberg (18) bestätigt wurde, 
sollte die einzige Verbindung zwischen Kava und Vorhof darstellen, und 
ein Analogon des Tawaraschen Knotens und seiner Ausläufer sein. 
Offenbar ist Wenckebach damit im Unrecht, denn die Rolle, die er 
seinem Muskelbündel zuschreibt, ist sicherlich dem Sinusknoten und seinen 
Verzweigungen zuzuerkennen. Die Wenckebachschen Züge sind mög¬ 
licherweise nichts anderes, als die von Thorei beschriebenen Purkinje- 
schen Kavafasern, die in ihrer Menge und in der Ausdehnung ihrer 
schlingenförmigen Touren, mit denen sie die Cava superior umkreisen, 
zwar variieren, die aber nach Thorei einen regelmässigen Bestandteil 
jeder Kavawand bilden. 

Wenn nun auch nach den mitgeteilten anatomischen Befunden die 
Heringsche Hypothese aus dem Jahre 1909 (6), nach der ein beson¬ 
deres Muskelfasersystem sich vom Keith-Flackschen Knoten über den 
Atrioventrikularknoten bis zu den Endigungen des Atrioventrikularbündels 
in den Kammern erstrecken würde, noch nicht als voll bewiesen gelten 
kann, so sind doch zweifellos die Thorelschen Befunde, die im Falle 
einer allgemeinen Bestätigung die Heringsche Hypothese zur Tatsache 
machen würden, einer ernsten Beachtung und weiterer Nachprüfung wert. 

Vorläufig muss folgendes als sichergestellt betrachtet werden. Im 
Herzen sind zwei von den gewöhnlichen Myokardfasern deutlich unter¬ 
schiedene Bündelsysteme primitiver Muskelfasern vorhanden: Das eine 
von ihnen führt vom rechten Vorhof nach den Kammern (Atrioventri¬ 
kularsystem, d. i. Tawarascher Atrioventrikularknoten und Hissches 
Bündel); es stellt die einzige muskuläre Verbindung zwischen beiden dar 
und vermittelt die Erregungsleitung vom Vorhof nach den Kammern. 
Das andere führt vom Vena cava-Sinus zum rechten Vorhof (Keith- 
Flackscher Sinusknoten) und schafft die Reize von der Ursprungsstätte 
der Herzbewegung zum rechten Vorhof weiter (vgl. Fig. 1). 
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Ob die beiden Knoten nach der Annahme Thoreis durch spezißsche 
Muskelfasern, denen wohl die Funktion der Reizleitung und vielleicht 
auch der autochthonen Reizerzeugung zukäme, zu einem geschlossenen 
Apparate verbunden sind oder ob die Reizleitung vom Sinusknoten zum 


Atrioventrikularknoten durch die ge¬ 
wöhnliche Vorhofsmuskulatur erfolgt, 
muss vorläufig noch unentschieden 
bleiben. 

In derselben Weise wie nun eine 
Erkrankungdes Atrioventrikularsystems 
zu verschiedengradigen Reizleitungs¬ 
störungen zwischen Vorhof und Ven¬ 
trikel, von der verzögerten Reizleitung 
bis zum vollständigen atrioventrikularen 
Block führen kann, so wird wahr¬ 
scheinlich auch eine Erkrankung oder 
Funktionsstörung des Sinusknotens und 
seiner Verzweigungen zu Ueberleitungs- 
störungen von der Ursprungsstätte der 
Herzreize, d. h. dem Vena cava-Sinus 


Fig. 1. 
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Schematische Zeichnnng der normalen 
Schlagfolge. 

S = oberer Hohlvenensinns, Ursprnngsstätte der 
Herzreize. — S-A = Intervall, in dem der Impuls 
von da auf den Vorhof Ubergeleitet wird, von 
Reh f is ch auf 1 y,Sek. berechnet. — A = Kon¬ 
traktion des Vorhofes. — A- V— Intervall, in 
dem der Impuls vorn Vorhof auf den Ventrikel 
Ubergeleitet wird; es beträgt konstant */ K Sek., 
wobei aber vom Hegin n der Vorholskontraktiou 
ab gerechnet wird, so dass die Zeit, innerhalb 
deren der Impuls den Vorhof selbst durchläuft, 
hierin mit einbezogen ist. — 1’ = Kontraktion 
des Ventrikels. 


zum Vorhof führen. Klinisch ist über diese Dinge noch nicht viel be¬ 
kannt und doch genügen die spärlichen diesbezüglichen Beobachtungen, 
zusammen mit einigen interessanten physiologischen Experimenten und 
zusammen mit den analogen bereits ziemlich gut gekannten Verhältnissen 
bei den atrioventrikularen Reizleitungsstörungen, um schon ein ziemlich 
klares Bild der sog. „sino-aurikulären*) Ueberleitungsstörungen“ zu zeichnen. 


1. Reizleitungsverzögernng. 

a) Im atrio-ventrikulären System. 

Die leichteste Form der einfachen Ueberleitungsstörung am 
Atrioventrikularsystem besteht in einer Verlangsamung der Reiz¬ 
leitung. 

Diese Störung ist mit Sicherheit nur zu diagnostizieren beim Vor¬ 
handensein eines Venenpulses, den man graphisch registrieren kann. 
Die Venenpulskurve verzeichnet den Beginn der Vorhof- und den Beginn 
der Ventrikelkontraktion durch den Anstieg der beiden Zacken a und v 
(bzw. c). Die Grösse des Intervalls a—v ist normalerweise konstant 
und beträgt y 5 Sekunde. Eine Verlängerung des Intervalls a—v weist 
auf eine Verzögerung der Reizleitung im atrioventrikulären Bündel 


1) Der Einheitlichkeit mit anderen Publikationen halber gebrauche ich den 
wenig zutreffenden Ausdruck „sino-aurikuläre“ Ueberleitungsstörungen; richtiger 
und treffender wäre wohl die Bezeichnung „sino-atrielle“ Reizleitungsstorungen. 
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hin 1 ). Besonders charakteristisch sind nun jene Fälle, in denen die 
Länge des a—v-lntervalls schwankt, derart, dass mit jedem folgen¬ 
den Ventrikelschlag das Intervall a—v und damit die Periodenlänge 
zwischen den einzelnen Ventrikelzacken grösser, d. h. die Leitfähig¬ 
keit immer schlechter wird, bis schliesslich die Reizleitung ganz 
versagt und ein Ventrikelschlag ausfällt. Während des vollständigen 
Ausbleibens der Ueberleitung findet das Atrioventrikularbündel Zeit, 

sich zu erholen und 
Flg ‘ 2 ' beim nächsten Schlag 

erfolgt die Reizlei¬ 
tung zunächst wieder 
rasch, um mit jedem 
folgenden Schlag sich 
zu verzögern, bis es 
wieder zu einem 
Ventrikelsystolen- 
Ausfall kommt (vgl. 
Fig. 2). 

Fälle dieser Art mit allmählich zunehmender Länge des a—v-Inter- 
valls und schliesslichem Ventrikelsystolenausfall sind von Wenckebach, 
Mackenzie u. a. beschrieben worden. Klinisch hat man auf derartige 
Ueberleitungsstörungen in Fällen, in denen kein registrierbarer Venenpuls 
vorhanden war, dann geschlossen, wenn man ein allmähliches Anwachsen 
der Periodenlänge zwischen den einzelnen Pulsschlägen fand; ich erinnere 
z. B. an den Fall von Heineke, Müller und von Höslin (19). Es 
wird aber gezeigt werden, dass diese Fälle auch noch einer anderen 
Deutung zugängig sind. 
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Zunehmende Leitu npsrer$rössernng im a trio-ventriku¬ 
lären System, mit schliesslichem Ventrikelsystolen-Ausfall (bei-f). All¬ 
mähliches Anwachsen des A- F-Intervalls, und der Länge zwischen den 
einzelnen Ventrikel- bzw. PulsschUigen (T), bei ungestörtem Vorhofs- 
rhythmus ( A ). 


b) Im sino-aurikulären System. 

Was nun analoge Beobachtungen über verlangsamte Reizleitung 
zwischen der Ursprungs statte der Herz reize im Sinus der 
oberen Hohlvene und dem Vorhof betrifft, so ist zunächst die oben 
zitierte experimentelle Arbeit von Reh fisch (36) anzuführen, der 
beim Warmblüterherzen die der Vorhofspulsation vorausgehende Pul¬ 
sation des Hohlvenensinus graphisch verzeichnen und feststellen konnte, 


1) Es wird hierbei allgemein vernachlässigt, dass in diesen Fällen vielleicht 
auch eine Verzögerung der Heizleitung durch die Vorhofsmuskulatur zu einer Ver¬ 
längerung des a—v-Intervalls führen könnte. Nach Versuchen Herings (6) ist es 
wahrscheinlich, dass das a—v-lntervall die Dauer der Heizleitung vom Eintritt des 
normalen Reizes in den Vorhof, d. h. von der Gegend des unteren Endes des Keith- 
Flacksehen Knotens bis zum Eintritt des Reizes in den Ventrikel anzeigt, und nicht 
nur die Dauer der Heizleitung durch das Atrioventrikularbündel. Wenn nämlich der 
Heiz zur Kontraktion des Vorhofs nicht von der normalen Stelle, sondern von einem 
tieferen Punkt, dem Tawaraschen Knoten, ausging, war das a—v-lntervall verkürzt. 
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dass durch Vagusreizung mit Einzelinduktionsschlägen eine Ver¬ 
zögerung der Leitung vom Hohlvenensinusgebiet zum Atrium 
herbeigeführt werden kann, die auf den Kurven durch Verlängerung des 
S—A-Intervalls zum Ausdruck kommt. Gerade in diesen Fällen von 
LeitungsVerzögerung, die bis etwa um das Doppelte der normalen Zeit 
beobachtet wurde, war die der Kontraktion des Hohlvenensinus ent¬ 
sprechende Welle S besonders deutlich ausgeprägt. Klinisch ist über 
LeitungsVerzögerung zwischen Hohlvenensinus und Atrium nur sehr wenig 
bekannt. Die Diagnose dieser Störung ist deshalb nicht ganz leicht, 
weil auf den Venenpulskurven die Tätigkeit des oberen Hohlvenensinus 
nicht zum Ausdruck kommt, wir also das Intervall Venensinus—Vorhof 
(S—A) nicht ausmessen können, wie beim A—V-Intervall. Die von 
Gibson (20) beschriebenen Fälle von angeblicher Verzögerung der Reiz¬ 
leitung zwischen Venensinus und Vorhof, in denen er auf den Kurven 
eine Zacke S auf eine Hohlvenenkontraktion zurückführt, möchte ich mit 
Rihl (27) als nicht beweiskräftig ansehen, wenn ich es auch mit Rück¬ 
sicht auf die Rehfischschen (36) 
experimentellen Untersuchungen 
nicht als ganz ausgeschlossen be¬ 
zeichnen möchte, dass im Falle 
einer Leitungsverzögerung 
zwischen S und A auch eine der 
Kontraktion von S entsprechende 
kleine Zacke auf der Venenpuls¬ 
kurve einmal zum Ausdruck 
kommen könnte. Es gibt aber 
einen Weg, auf dem wir aus der 
Venenpulskurve die fraglichen 
Reizleitungsstörungen diagnostizieren können. Wir werden hier — regel¬ 
mässige Entstehung der Ursprungsreize vorausgesetzt — Arhythmie der 
Vorhofsystolen, d. h. wechselnde Periodenlängen zwischen den einzelnen 
Vorhofzacken antreffen. Ganz besonders wird man dann an die fraglichen 
Ueberleitungsstörungen denken müssen, wenn dieselbe Rhythrausstörung 
typisch und regelmässig wiederkehrt (regelmässiger Wechsel, allmählich 
zunehmende Periodenlängen). Heineke, Müller und von Höslin (19) 
beschreiben den einzigen bisher bekannt gewordenen Fall dieser Art, der 
überdies nicht ganz eindeutig ist. Sie fanden einen regelmässigen 
Wechsel von je einer kürzeren und einer längeren Vorhofs¬ 
periode und fassen hierbei die Möglichkeit einer pathologischen Ermüd¬ 
barkeit der Leitfähigkeit zwischen dem Ort der Ursprungsreize und der 
Vorhofsmuskulatur ins Auge (vgl. Fig. 3). Während der längeren 
Ueberleitung bessert sich die Leitfähigkeit, so dass der näschste Reiz 
etwas rascher übergeleitct wird; dadurch ist die Leitfähigkeit stärker 
geschädigt worden und der nächste Reiz wird langsamer fortgeschafft. 


Fig. 3. 
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Leitangsverzögerung im si no-aurikul 8r en 
System, mit Aryhthraie der Vo r h o f s p u ls e (/I). 
Wechsel von langen nnd kurzen Intervallen, infolge von 
wechselnder, verlangsamter und rascher Ueberleitung 
zwischen S und A. (Fall von Müller, Heineke und 
v. Höslin). 
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Im Falle einer noch stärkeren Reizleitungsstörung würde man dann 
ein ähnliches Anwachsen der Periodenlängen zwischen den einzelnen 
Vorhofzacken erwarten müssen, wie wir es als Ausdruck gestörter 
Uoberleitung im His’schen Bündel zwischen den einzelnen Ventrikel¬ 
zacken finden (vgl. Fig. 4). Darüber ist aber klinisch noch nichts 
bekannt, während Hering (21) experimentell am Kaninchenherzen 
ganz analoge Rhythmusstörungen der Vorhofstätigkeit nachweisen konnte, 
die er durch allmähliche Verlängerung der Ueberleitungszeit vom Aus¬ 
gangspunkt der Ursprungsreize zum Vorhof, und schliesslichem gelegent¬ 
lichen Vorhofsystolenausfall bei rhythmischer Reizbildung erklärt. Sehr 
wahrscheinlich gehören hierher auch die unten zitierten Beobachtungen 
von Wenckebach (15, 16.) Hewlett (24) und Rihl (27), nach denen 
beim Ausfall einzelner Vorhofsystolen eine bemerkenswerte Arhythmie 
in der Dauer der einzelnen Vorhofsperioden gefunden wurde, also ein 
Zeichen, das für Reizleitungsstörungen im sino-aurikulären System als 


Fig. 4. 
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Zunehmende Leitungsverzögorungen im sino- 
aurikolären System, mit schlieselickemVorhofsystolen- 
Ausfall (bei -f). Allmähliches Anwachsen des S-A-Inter- 
valls, und der Länge zwischen den einzelnen Vorh of¬ 
t/t-) und zugehörigen Ventrikel- bzw. Pulsschlägen (F) 
(vgl. Fig. 2). (Experim. Beobachtung von Hering.) 


Fig. 5. 



Vorhofsystolenausfall (bei -f) mit Reix- 
leitu n gsve rzögeru n g im sino-aurikulären 
System. Nach dem Ausfall rasche, sonst ver¬ 
zögerte Ueberleitung. (Beobachtungen von We ncke- 
bacb, Hewlett und Rihl.) 


charakteristisch gelten kann (vgl. Fig. 5). Am Radialpuls würde man 
in den Fällen von allmählich zunehmender Verlängerung der Ueber¬ 
leitungszeit zwischen Hohl-Venensinus und Vorhof den gleichen Befund 
erheben, wie bei derselben Störung im Atrioventrikularbündel, d. h. 
man würde auch hier ein allmähliches Anwachsen der Periodenlängen 
zwischen den einzelnen Radialpulsen finden (vgl. Fig. 2 und 4). Ohne 
gleichzeitige Registrierung des Venenpulses kann die Differentialdiagnose 
zwischen beiden Störungen nicht gestellt werden, und der oben zitierte 
Fall von Heineke, Müller und Höslin (19), der von den Autoren 
mit Wahrscheinlichkeit als atrio - ventrikuläre Reizleitungsstörung an¬ 
gesprochen wird, könnte theoretisch ebenso gut eine sino-aurikulärc 
Reizleitungsstörung sein. 


2. Ansfall einzelner Systolen. 

a) Im atrio-ventrikulären System. 

Der 2. Grad der Ueberleitungsstörungen im Atrioventrikularsystem 
wird durch den zeitweiligen Ventrikelsystolenausfall, d. h. durch die 
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zeitweilige Blockierung einer Ueberleitung zwischen Vorhof und Ventrikel 
dargestellt. Diese Form tritt häufig mit der einfachen Leitungsver- 
zögerung, dem 1. Grad der Ueberleitungsstörungen, kombiniert auf (vgl. 
Fig. 2); sie kommt aber anscheinend auch isoliert vor. Nicht selten 
findet sich eine gewisse Regelmässigkeit der Blockierung, indem jeder 
3., 4. oder 5. usw. Schlag blockiert wird (vgl. Fig. 6 a). 

Der klinische Nachweis des Ventrikelsystolenausfalls ist nicht 
schwer. Man findet dann den Ausfall eines Radialpulses, oder auf der 
Venenpulskurve einer Ventrikel (v-) Zacke, aus einer Reihe regelmässiger 
Pulsschläge bzw. Ventrikelzacken, bei gleichzeitigem Vorhandensein eines 
Vorhofpulses, d. h. auf der Venenpulskurve einer Vorhof (a-) Zacke. 

Differentialdiagnostisch kommen vor allem Extrasystolen in Frage, 
die sehr häufig den Ausfall eines Radialpulscs Vortäuschen; diese gehen 
aber mit charakteristischen auskultatorischen Phänomenen und mit 
einem charakteristischen Befund auf den Spitzenstoss- und Radialpuls¬ 
kurven einher und sind deshalb leicht zu diagnostizieren. 

b) Im sino-aurikulären System. 

Die analoge Störung im sino-aurikulären System, d. h. 
die zeitweise Blockierung einer Herzkontraktion zwischen 
Venensinus und Vorhof, der zeitweise sino-aurikuläre Herz¬ 
block ist schon mehrfach beobachtet worden. Man findet hier den 
gelegentlichen Ausfall einer Vorhof- und natürlich auch der zugehörigen 
Ventrikelkontraktion aus einer ununterbrochenen Reihe regelmässiger 
Schläge. Hering (21) konnte im Jahre 1906 diese Form des sino¬ 
aurikulären Herzblocks, d. h. zeitweisen Vorhofsystolenausfall am Hunde¬ 
herzen experimentell beobachten. Der klinische Nachweis ist beim Vor¬ 
handensein eines registrierbaren Venenpulses nicht schwer. Mackenzie(22) 
hat bereits im Jahre 1902 als erster eine Arterien- und Venenpuls¬ 
kurve veröffentlicht, an der zu sehen ist, dass bei sonst regelmässigem 
Vorhofsrhythmus an 2 Stellen die Vorhofswelle fehlt. Er deutete auch 
schon damals diesen Fall als Ueberleitungsstörung von der Bildungs¬ 
stätte der Ursprungsreize zum Vorhof. Eine ähnliche Arterien- und 
Venenpulskurve hat im Jahre 1905 Joachim (23) mitgeteilt und in 
derselben Weise erklärt. Weiterhin hat Wenckebach (15, 16) im 
Jahre 1906 eine von D. Gerhardt aufgenommene und ihm überlassene 
Kurve mit gelegentlichem Ausfall von Vorhofskontraktionen und endlich 
Hewlett (24) im Jahre 1907 mehrere analoge Kurven abgebildet. 

In der Praxis kann die Diagnose des gelegentlichen Vorhofsystolen¬ 
ausfalls, d. h. des gelegentlichen sino-aurikulären Herzblocks beim 
Vorhandensein eines sichtbaren Venenpulses allein durch Inspektion, 
ohne jeden komplizierten Apparat dann mit Wahrscheinlichkeit gestellt 
werden, wenn aus einer regelmässigen Reihe von Venenpulsen gelegent¬ 
lich ein Yenenpuls mit dem zugehörigen Radialpuls ausfällt. 
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Ich wies darauf hin, dass die gelegentliche Blockierung im Atrio¬ 
ventrikularsystem häufig mit einfachen Reizleitungsstörungen, d. h. mit 
Verlängerungen des a-v-Intcrvalls kombiniert ist. Auch die zeitweise 
Blockierung im sino-aurikulären System, d. h. der gelegentliche Vorhof¬ 
systolenausfall, scheint häufig ipit einfachen Reizleitungsstörungen ver¬ 
knüpft zu sein, die sich, wie erwähnt, in einer Arhythmie der Vorhof¬ 
pulse äussern (vgl. Hering 21). Wenckebach (15, 16), Hewlett (24) 
und Rihl (27) fanden nämlich bei genauer Ausmessung der Länge der 
einzelnen Vorhofsperioden, dass während eines Vorhofsystolenausfalls 
das Intervall zwischen 2 Vorhof- (a-) Zacken häufig etwas kürzer ist, 
als der Dauer zweier normaler Vorhofsperioden entsprechen würde (vgl. 
Fig. 5). Diese Differenz tritt besonders deutlich hervor, wenn man die 
Dauer einer doppelten Periode mit der Dauer der ihr unmittelbar 
folgenden Periode vergleicht, da die letztere deutlich länger ist, als die 
übrigen kurzen Vorhofsperioden. Die Erklärung dieser Erscheinung 
sucht Rihl (27) darin, dass während eines Vorhofsystolenausfalls die 
reizleitenden Fasern sich ausruhen und erholen können, so dass der 
Uebergang des jetzt folgenden Reizes vom Venensinus zum Vorhof viel 
schneller erfolgt als bei einem Herzschlag, dem kein Vorhofsystolen¬ 
ausfall vorangegangen ist. Zieht man aus dieser Annahme die weiteren 
Folgen, so ergibt sich, dass in den fraglichen Fällen bei den Vorhof¬ 
systolen, denen kein Ausfall vorangegangen ist, eine Verzögerung der 
Ueberleitung stattgefunden haben muss (vgl. Fig. 5). Es handelt 
sich dabei also offenbar um ganz ähnliche Verhältnisse, wie bei den 
oben beschriebenen Beobachtungen Herings (21) von allmählich zu¬ 
nehmender Leitungsverzögerung im sino-aurikulären System und gelegent¬ 
lichem Vorhofsystolcnausfall. 

3. Partieller Herzblock. 

a) Im atrio-ventrikulären System. 

Ich wende mich jetzt zu noch höheren Graden der Ueberleitungs- 
störung am Hisschen Bündel, die unter der wenig treffenden Be¬ 
zeichnung eines „partiellen Herzblocks“ x ) bekannt sind und bei 
denen es zu einem regelmässigen Ausfall jedes 2. Herzschlages kommt 
(vgl. Fig. 6 b), oder bei denen sogar nur jeder 4. oder 5. Schlag 
übergeleitet wird (vgl. Fig. 6 c). Diese Form des partiellen Herzblocks, 
die den Uebergang zu dem später zu besprechenden „totalen“, voll¬ 
ständigen, dauernden Herzblock mit Dissoziation von Vorhof- und Ven- 

1) Die Bezeichnung „partieller Herzblock“ ist deshalb verfehlt, weil es sioh bei 
allen Schlägen, bei denen die Ueberleitung blockiert und tatsächlich um einen voll¬ 
ständigen, totalen Block handelt. Treffender wäre die Bezeichnung „zeitweiliger“ 
im Gegensatz zum „dauernden“ Block. — Da der Begriff eines „partiellen Blocks“ 
in der Literatur aber einmal angeführt ist, werde ich ihn behalten. 
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trikeltätigkeit bildet und die, wie dieser, nicht selten mit zerebralen 
Symptomen sich zum Adaras-Stokesschen Symptomenkoroplex vereinigt, 
ist klinisch meist leicht und ohne kompliziertere Methoden zu dia¬ 
gnostizieren, weil erfahrungsgemäss in diesen Fällen fast immer ein sicht¬ 
barer Venenpuls vorhanden ist. Man sieht dann den Venenpuls um ein 
Vielfaches häufiger schlagen als den Arterienpuls. Auf 90 sichtbare Vorhof¬ 
pulse entfallen dann z. B. 45 oder nur 30 fühl- oder sichtbare Radialpulse. 

Durch Venen- und Arterienpulsaulnahmen, durch ösophageale Auf¬ 
nahme des Vorhofpulses mit gleichzeitiger Registrierung des Arterien¬ 
pulses, durch elektrokardiographiscne Aufnahmen hat man in diesen 
Fällen, ebenso wie in Fällen von dauerndem, vollständigen Block mit 
Dissoziation, die Diagnose festigen können. 


Fig. 6. 



Partieller atrio-ventrikulärer Herzbloek. 


a) Blockierung jeder 3. Ventrikelsystole 

b) Blockierung jeder 2. Ventrikelsystole 

e) Blockierung jeder 2. und 3. Ventrikelsystole 


J im atrio-ventrik ulliren System, bei Fortsclilagen 
der Vorhüfe ( A) im früheren Rhythmus. 


b) Im sino-aurikulären System. 

Am sino-aurikulären System ist nun ein analoger „partieller 
Block“ durch ausserordentlich bemerkenswerte experimentelle Unter¬ 
suchungen Erlangers und Blackmans (25, 26) nachgewiesen worden. 
Sie konnten durch eine Torsion der Gegend des Keith-Flackschen 
Knotens zunächst eine vollständige Ausserfunktionssctzung dieses Ge¬ 
bietes, einen vollständigen, länger dauernden sino-aurikulären Herblock 
mit Herzstillstand erzielen, wovon später noch zu sprechen sein wird, 
ohne doch diese Gebiete dauernd zu zerstören; vielmehr konnten sie 
feststellen, dass beim Nachlassen des Insultes die fraglichen Gebiete 
langsam aber vollständig wieder in Funktion traten, ganz ähnlich wie 
dies auch bei einer allmählich sich wieder ausgleichenden Schädigung 
des atrioventrikulären Bündels, z. B. nach einer vorübergehenden Ab- 
klcmmung, beobachtet worden ist. Während des Uebergangs zum 
normalen Zustand fanden sie nun einen typischen, partiellen sino-auriku¬ 
lären Herzblock, wobei zunächst nur jeder 4. Schlag fortgeleitct wurde, 
d. h. das Herz schlug jetzt — und zwar in normaler Reihenfolge: Vor- 
hof-Ventrikel — in Intervallen, die genau dem Dreifachen einer früheren 
Herzperiode entsprechen oder der frühere Rhythmus war genau gedrittelt 
(vgl. Fig. 8b). Mit der weiteren Besserung der Reizleitung traten 
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zwischen die Intervalle von der dreifachen Dauer einer ursprünglichen 
Herzperiode solche von der zweifachen Dauer, bis weiterhin nur Inter¬ 
valle der doppelten Dauer auftraten. Damit war der frühere Rhythmus 
genau halbiert (vgl. Fig. 8 a). Später traten dann zwischen diese 
Intervalle solche von der Dauer einer ursprünglichen Herzperiode (vgl. 
Fig. 7) bis diese allmählich überwogen und schliesslich am Ende der Be¬ 
obachtung allein übrig blieben. Es fand sich also bei der allmählichen 
Wiederherstellung der Reizübertragung im sino-aurikulären System zuerst 


Fig. 7. 
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Blockierung jeder 3. Vorhofsystole (A) ira sino-aurikulären System. 

Ausfall der zugehörigen Ventrikel- bzw. Pulsschläge (F). 

(Experim. Beobacht, von Erlanger und Blae km an. Klin. Beobacht, von Bi hl und von mir, Fall L.) 


Drittelung des ursprünglichen Rhythmus, dann ein Wechsel zwischen 
Drittelung und Halbierung, dann Halbierung des Rhythmus, dann ein 
Wechsel zwischen halbiertem und normalem Rhythmus, und endlich 
normaler Rhythmus. 

Ein hierher gehöriger, klinisch beobachteter Fall von partiellem 
sino-aurikulären Herzblock ist von Rihl (27) mitgeteilt worden. Rihl 


Fig. 8. 
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Partielle sino-aurikulärer Herzblock 

a) Blockierung jeder 2. Vorhofsystole (A ); Ausfall des zugehörigen Ventrikelschlags (F). Halbierung des 
früheren Rhythmus. — b) Blockierung jeder 2. und 3. Vorhofsystole (.4); Ausfall der zugehörigen Yentrikel- 
schliige (F;. Drittelung des früheren Rhythmus. (Experim. Beobachtungen von E r 1 an ge r und B 1 ack- 
man. Kliu. Beobachtungen von Kibl und von mir, Fall 1 und 2.) 


konnte an der Hand von Arterien- und Venenpulskurven zeigen, dass 
es in seinem Fall zu Vorhof- und Kamraerstillständen kam, deren Zeit¬ 
wert ein Vielfaches der Dauer einer Vorhofperiode bei regelmässiger 
Herztätigkeit betrug. Es fanden sich einige Male zwischen Intervallen 
von der zweifachen Dauer einer ursprünglichen Herzperiode (vgl. Fig. 8 a) 
solche von der dreifachen Dauer (vgl. Fig. 8 b), zumeist war aber ein 
häufiger Wechsel zwischen zweifachen und normalen Intervallen nach¬ 
weisbar (vgl. Fig. 7), also genau das Bild, wie es Erlanger und 


Digitized by 


Go gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Reizleitangsstörungen zwisohen der Bildungsstätte der Ursprungsreize usw. 13 

Blackman als Ausdruck der experimentellen, sich allmählich aus¬ 
gleichenden Schädigung des Keith-Flackschen Knotengebiets erhielten. 

Im Rihlschen Falle folgten entweder auf mehrere kurze normale 
Intervalle unmittelbar hintereinander mehrere lange Intervalle der 
doppelten Dauer, wobei dann der ursprüngliche Rhythmus genau 
halbiert war, oder es folgte immer auf ein kurzes ein langes Intervall, 
wobei also jeder 3. Ursprungsreiz blockiert wurde (Fig. 7). Sehr be¬ 
merkenswerterweise konnte Rihl in seinem Falle durch Vagusdruck 
Vorhofsystolenausfälle herbeiführen, die er durch den hemmenden 
Einfluss des Vagus auf die Reizleitung von der Bildungs¬ 
stätte der Herzreize zum Vorhof erklärt (vergl. hierzu die experi¬ 
mentellen Beobachtungen von Rehfisch [36]). 

Der mitgeteilte Rihlsche Fall war durch gleichzeitige Ueberleitungs- 
störungen im Hisschen Bündel kompliziert, wie überhaupt nach der 
bisher vorliegenden spärlichen Literatur beide Formen der 
Ueberleitungsstörungen (sino-aurikulärc und atrioventrikuläre) 
sehr häufig kombiniert aufzutreten scheinen. 

Die klinische Diagnose der geschilderten Form des partiellen sino¬ 
aurikulären Herzblocks wird also ermöglicht durch den Nachweis der Hal¬ 
bierung oder Drittelung bzw. noch weiteren Teilung der bisherigen Herz¬ 
frequenz unter der Voraussetzung, dass die Vorhöfe nicht, wie beim 
partiellen atrio-ventrikulären Herzblock, im bisherigen Rhythmus weiter 
schlagen, sondern die gleiche Frequenzänderung zeigen. 

Die Diagnose ist sehr leicht zu stellen, wenn die einzelnen Perioden 
des halbierten oder gedrittelten Rhythmus länger anhalten, und nicht 
einen allzuhäufigen Wechsel gegeneinander oder mit dem normalen ur¬ 
sprünglichen Rhythmus zeigen. Man kann dann durch einfaches Zählen 
der Pulsschläge zu einem ganz sicheren Ergebnis gelangen. Auch 
bei einem sehr häufigen Rhythmuswechsel, wobei, wie z. B. in dem 
Rihlschen Falle, die normalen kurzen mit den verdoppelten Intervallen 
zeitweilig ständig wechselten, wird ein musikalisch geschultes, taktfestes 
Ohr, sobald einmal die Aufmerksamkeit auf die eigentümliche, 
ganz charakteristische Rhythmusstörung gelenkt worden ist, 
die wechselnden Rhythmusformen leicht und sicher unterscheiden können; 
es handelt sich ja dann, musikalisch ausgedrückt, um einen Wechsel von 
Vo Vv V* usw. Takten. 

Sonst kann man sich damit helfen, dass man, wie es Rihl tut, die 
Dauer der einzelnen Intervalle auf den Pulskurven ausmisst, und aus der 
Dauer derselben die durchschnittliche Herzfrequenz berechnet. Man wird 
freilich dabei nicht immer zu einem ganz einwandfreien Resultat gelangen, 
da in diesen Fällen infolge der Erschwerung, bzw. Verlängerung der Reiz¬ 
leitung im sino-aurikulären System anscheinend häufig geringe Arhyth¬ 
mien der Vorhofstätigkeit Vorkommen (vgl. Fig. 5). Greift man nun 
eines aus diesen nicht ganz rhythmischen einfachen oder verdoppelten 
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Vorhofsintervallen heraus, und berechnet danach die Herzfrequenz, so 
müssen selbstredend kleine Fehler unterlaufen, die sich in längeren Beob¬ 
achtungsreihen ausgleichen werden. So berechnete Rihl in seinem Falle 
die Pulsfrequenz, falls die Pulskurve nur aus kurzen, normalen Inter¬ 
vallen bestehen würde, auf etwa 80, und falls sie nur aus verdoppelten 
Intervallen bestehen würde, auf etwa 44. Diese Berechnung ist selbst¬ 
redend fehlerhaft; denn wenn die Kurve nur aus kurzen normalen oder 
nur aus verdoppelten Intervallen bestehen würde, so würde die Zahl der 
letzteren genau die Hälfte der ersteren betragen. 

Es ist deshalb ratsam bei der Ausmessung solcher Fälle nicht ein 
langes (verdoppeltes) mit dem ihm unmittelbar folgenden kurzen (nor¬ 
malen) Intervall zu vergleichen, sondern tunlichst solche Stellen der Kurve 
zum Ausmessen zu verwenden, in denen mehrere aufeinanderfolgende kurze 
Intervalle mit mehreren aufeinanderfolgenden verdoppelten Intervallen 
abwechseln, wobei man dann tunlichst Intervalle aus der Mitte einer 
gleichartigen Serie herausgreifen soll. Auf diese Weise wird man am 
ehesten kleine Berechnungsfehler vermeiden. 

Es sei mir nun gestattet, zwei hierher gehörige Fälle eigener Beob¬ 
achtung kurz mitzuteilen, die dem bisher einzig dastehenden Rihlschcn 
Falle und den experimentellen Beobachtungen Erlangers und Black- 
mans durchaus an die Seite zu stellen sind, und die zeigen werden, wie 
leicht man in manchen Fällen ohne komplizierte Untersuchungsmethoden 
mit grosser Wahrscheinlichkeit die Diagnose eines sino-aurikulären Herz¬ 
blocks klinisch zu stellen imstande ist. 

Der erste Fall, den ich im Winter 1908/09 beobachtete, betraf eine 22 jährige 
Typhuskranke, bei der während eines ausserordentlich schweren Verlaufs der Krank¬ 
heit in der vierten Woche sehr auffallende Rhythmus-Störungen des Pulses auftraten. 

Der Puls, der bereits von der 2. Woche an eine erhebliche Frequenz von 100 
bis 110 Schlägen in der Minute gezeigt hatte, stieg in der 3. Woche auf etwa 120, 
und hielt sioh von da ab mit kleinen Schwankungen (118—124) ziemlich konstant auf 
dieser Höhe. Da das Sensorium vom Beginn der 2. Woche an vollständig benommen 
war, fielen psychisch bedingte Frequenzänderungen hier auch ganz weg. Irgend welche 
Arhythmien speziell Extrasystolen waren bisher niemals beobachtet worden. Die Herz¬ 
töne waren in der 2. Woche unrein, der 11. Ton an der Basis stark akzentuiert; vom 
Beginn der 3. Woche ab war ein leises systolisches Geräusch über der Spitze zu 
hören; gleichzeitig trat eine geringe Dilatation des Herzens in die Erscheinung; alles 
Symptome, die auf eine Beteiligung des Herzens am Erkrankungsprozess hindeuteten. 
Herzmittel wurden von da ab in geringer Menge regelmässig gegeben und zwar Di- 
galen, zu 2—3 mal täglich 5—10 Tropfen und zeitweise Kampfer. Am 23. Krankheits¬ 
tage sank die Pulsfrequenz plötzlich auf 80—81; gleichzeitig wurde der Puls arhyth- 
misch, und zwar anscheinend in Form einesBigeminus, wobei mir allerdings gleich 
aufliel, dass der 2. Pulsschlag des Bigeminus nicht verkleinert war, wie beim extra¬ 
systolisch bedingten Bigeminus, sondern vielmehr dem vorangehenden Schlag völlig 
glich. Auch auskultatorisch waren die Phänomene beim 2. Schlag genau wie beim 
ersten. Dies sprach schon gegen die Annahme einer extrasystolischen Arhythmie; 
weiterhin auch der Umstand, dass vorher niemals Extrasystolen aufgetreten waren. 
Es wäre sehr ungewöhnlich gewesen, dass eine so schwere extrasystolische Arhythmie 
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ganz unvermittelt, d. h. ohne gelegentliche vorausgehende Extrasystolen aufgetreten 
wäre. Die beschriebene Störung war nicht ständig vorhanden; vielmehr konnte man 
wiederholt zwischen den Doppelschlägen einen 3. Schlag hören, wobei dann der ur¬ 
sprüngliche normale reguläre Rhythmus, und die ursprüngliche Frequenz von etwa 
120 wiederhergestellt war. Bei längerer Beobachtung und sehr genauer Untersuchung 
war es ganz offenkundig, dass es sich bei der geschilderten Arhythmie in Form des 
scheinbaren Bigerainus um einen Ausfall jedes 3. normalen Herzschlags handelte 
(vgl.. Fig. 7), dass also genau das Bild vorlag, wie es Ri hl in seinem Falle klinisch 
beobachten konnte, wo zeitweise immer auf ein kurzes, normales ein langes doppeltes 
Intervall folgte, wobei also auch jeder 3. Herzschlag ausfiel. Mit dem Eintritt der 
Arhythmie wurden Digitalispräparate ganz weggelassen und bei Bedarf nur Kampfer- 
ölinjektioneh angewandt. 

Ein Venenpuls, an dem man zur Zeit des Ausfalls eines Herzschlags 
ein Fortpulsieren der Vene hätte konstatieren können, war nicht Vor¬ 
hand en. 

Am 25. Krankheitstage änderte sich das Bild: Der Puls wurde wieder ganz regu¬ 
lär, sank aber auf 60—62 Schläge, also auf die Hälfte der früheren Frequenz ab; 
(vgl. Fig. 8a). Am 26. Krankheitstage war die Pulsfrequenz weiter auf 40—41 Schläge, 
d. h. genau auf das Drittel der ursprünglichen Schlagzahl zurückgegangen (vgl. 
Fig. 8 b). Der Auskultations- und Perkussionsbefund über dem Herzen war der gleiche 
wie in den der Störung vorausgehenden Tagen. Ganz besonders waren in den langen 
Pausen zwischen den einzelnen Schlägen keinerlei Schallphänomene wahrnehmbar. 
Auch jetzt war kein Venenpuis nachweisbar, bei dessen Vorhandensein und 
Weiterschlagen in der früheren Frequenz man die Diagnose eines im Verlaufe von 
akuten Infektionskrankheiten nicht sehr selten auftretenden partiellen atrioventri¬ 
kulären Herzblocks hätte stellen können. Unumgängliche Vorbedingung zur 
Stellung dieser Diagnose ist aber ein mit einer vielfachen Frequenz des Ventrikels 
schlagender Venen puls. Da er fehlte, fiel diese Annahme. 

Der Fall blieb mir damals ganz unerklärlich; heute findet er in der 
Annahme eines partiellen sino-aurikulären Herzblocks eine, wie mir 
scheint, sehr einfache und einwandfreie Erklärung. 

Sehr interessant ist die Beobachtung, dass dem Eintritt der Halbie¬ 
rung bzw. Drittelung der früheren Schlagzahl, d. h. der Blockierung 
jedes 2., bzw. jedes 2. und 3. Ursprungsreizes im sino-aurikulären System 
zunächst noch ein Stadium einer geringeren Schädigung der Ueberleitungs- 
fasern, nämlich eine Blockierung nur jedes 3. Reizes vorausging. Das 
klinische Bild: Ausfall jedes 3. Herzschlags, und später Halbierung und 
Drittelung des früheren Rhythmus ohne Vorhandensein eines Venen¬ 
pulses, der auf ein Fortschlagen des Vorhofs im alten Rhythmus hätte 
hindeuten können, wird durch die Annahme eines partiellen sino¬ 
aurikulären Herzblocks vollauf erklärt. 

Der weitere Verlauf des Falles war folgender: Der Rhythmus der Drittelung der 
ursprünglichen Frequenz hielt sich nur einen Tag lang, und war auch in dieser Zeit 
nicht ständig vorhanden, sondern wechselte oft mit dem Rhythmus der halbierten 
Schlagzahl ab, d. h. an diesem Tage betrug die Herzfrequenz auf die Minute be¬ 
rechnet, bald 40—41, bald 60—62 Schläge. Die beiden Rhythmusformen hielten 
manchmal für sich mehrere Minuten an, zeigten aber auch, namentlich am Abend des 
Beobachtungstages einen viel häufigeren Wechsel, so dass oft nur wenige Schläge in 
dem einen, oder anderen Rhythmus erfolgten. Am 27. und 28. Krankheitstage hielt 
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sich die Pulsfrequenz auf 60—62, in der Folgezeit zeigten sich dann grössere Schwan¬ 
kungen der Pulszahlen zwischen 80—100 mit wechselnden Arhythmien, die nichts 
Charakteristisches darboten. Es ist schliesslich vollständige Heilung erfolgt. 

Die Ursache des geschilderten partiellen sino-aurikulären 
Herzblocks möchte ich in einer schweren typhösen Erkrankung des 
Herzens suchen, die sich ja klinisch schon vorher angezeigt hatte und 
die wahrscheinlich vorübergehend das sino-aurikuläre Reizleitungssystem 
in Mitleidenschaft gezogen hatte, dessen funktionelle Schädigung sich 
aber rasch wieder ausglich. 

Mein 2. Fall betrifft einen jetzt 67jährigen Arteriosklerotiker, der schon seit 
4 Jahren wegen eines Herzleidens in meiner Behandlung steht. Aus dem bisherigen 
Verlauf sei nur herausgegrififen, dass eine schwere Erkrankung des Herzmuskels mit 
enormer Dilatation und Hypertrophie des Herzens vorliegt, dass schon wiederholt 
Perioden schwerer Herz-Insuffizienz durchgemacht wurden, dass sich das Herz aber 
immer wieder als relativ leistungsfähig erwies. Im allgemeinen war das Herz stets 
leidlich kompensiert bei einer ganz unregelmässigen Herztätigkeit mit häufigen Extra¬ 
systolen (Arhythmia perpetua) bei einer Frequenz von 80—90 Schlägen in der Minute. 
Kompensationsstörungen kündigten sich stets durch den Eintritt eines regelmässigen 
und beschleunigten Pulses mit einer Frequenz von 100—102 an. Diese Zahl ist in den 
4 Jahren der Beobachtung im Falle einer regelmässigen Herzaktion ganz kon¬ 
stant beibehalten worden — wie man dieses Festhalten an einer bestimmten Pulszahl 
bei Arteriosklerotikern nicht selten findet —, und dabei war das Herz stets dekom- 
pensiert. Das erste Zeichen der wiedereintretenden Kompensation waren immer 
Arhythmien. Im Januar 1910 trat ein partieller atrio-ventrikulärer Herzblock mit 
Halbierung, und später Drittelung der Pulszahl auf, wobei ein deutlich sichtbarer 
Venenpuls im bisherigen Rhythmus weiterschlug, wobei bei der Auskultation zwischen 
den Herztönen leise, dumpfe Geräusche zu hören waren, die den Kontraktionen der 
Vorhöfe entsprachen, und wobei es zu vorübergehenden Schwindelanfällen, also An¬ 
deutungen des Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes kam. Der Block ging 
nach wenigen Tagen wieder vorbei, aber in der Folgezeit liess sich eine dauernde 
vollständige Kompensation nicht mehr erzielen. Es traten mehrere leichtere und 2 
schwere Anfälle von Angina pectoris auf. Als ein ominöses Zeichen hielt sich der Puls 
vom Juli 1910 ab fast dauernd auf dem eingesessenen Rhythmus von 100—102 bei fast 
dauernder vollerRegelmässigkeit. Vom September ab stellten sich starke Oedeme, 
Stauungserscheinungen auf den Lungen, ein Transsudat in der linken Pleura, Stau¬ 
ungsleber, reichlich Stauungseiweiss im Urin, usw. ein. Die verschiedenen Herz¬ 
mittel und Diuretika wurden schlecht vertragen und versagten vollständig. Der Zustand 
wurde dabei immer desolater, und am 10. November trat ein schwerer Kollaps mit 
Erbrechen, Lungenödem und vollständigem Kräfteverfall ein. Neben Kampfer gab ich 
jetzt als letztes Mittel — statt einer intravenösen Strophanthin-Injektion, die ich bei 
der Schwere des Zustandes nicht zu machen wagte —, eine intramuskuläre Injektion von 
Strophanthustinktur, und zwar von einer Lösung von 1,0 : 10,0 eine halbe Pravazsche 
Spitze, entsprechend etwa 1 Tropfen Strophanthustinktur 1 ), womit man im allgemeinen 
nach meinen Erfahrungen genau den gleichen, schnellen Effekt auf Puls und Diurese 
erzielt, wie mit einer intravenösen Strophanthin-Injektion aber ohne die oft momentan 
so bedrohlichen Nebenwirkungen. In den nächsten 6 Tagen wurden nun diese Injek¬ 
tionen in abnehmender Stärke 1—2 mal pro die wiederholt, und während dieser Medi- 

1) Die Strophanthuspräparate haben, wenn man sie in die Gewebe injiziert, 
eine lOmal stärkere Wirkung als bei der Darreichung per os, dürfen also dann nur in 
zehnfach kleinerer Dosis gegeben werden. 
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kation zeigte der Puls folgende Rhythmusänderung: Schon nach der 3. Injektion, an 
dem, dem Eintritt des Kollapses nächstfolgenden Tage sank die Pulsfrequenz plötzlich 
auf die Hälfte, d.h.auf 51 Schläge, hielt sich aber zunächst nicht ständig auf dieser 
Zahl, sondern zeigte dazwischen in kürzeren und längeren Pausen immer wieder den 
alten Rhythmus von 102. In den folgenden 5 Tagen sank nun die Pulsfrequenz all¬ 
mählich immer weiter ab, und zwar zeigte sich in höchst charakteristischer Weise eine 
weitere Teilung des ursprünglichen Rhythmus um das 3, 4, 5 und schliesslich 6 fache, 
so dass man entsprechend Pulszahlen von 34, 25—2G, 20 und schliesslich 17 in der 
Minute erhielt. Dieser Uebergang der weitgehenden Teilung der ursprünglichen 
Schlagzahl um die Hälfte, um das Drittel, Viertel, Fünftel und schliesslich Sechstel, 
vollzog sich nun nicht streng sukzessive, vielmehr fanden sich stets Uebergänge 
zwischen benachbarten Rhythmusformen genau in der Weise, wie es Erlanger und 
Blackman experimentell nachweisen konnten, und wie es Rihls und mein oben be¬ 
schriebener Fall zeigte. Die einzelnen Rhythmusformen hielten sich aber rein oft 
minutenlang, so dass ihr exakter Nachweis sehr leicht möglich war. Aber auch bei 
einem rascheren Wechsel der einzelnen Rhythmusformen konnte man, wenn man 
einmal auf die eigentümlichen rhythmischen Verhältnisse aufmerksam ge¬ 
worden war, bei einiger Uebung und rhythmischer Schulung leicht erkennen, dass es 
sich um einen Wechsel von ganz bestimmten Intervallen von der Dauer eines 3 / 4 , 
4 / 4 , oc * er V 4 Taktes handelte. Es fanden sich nicht immer nur Uebergänge 
zwischen 2 benachbarten Rhythmusformen, sonderu gelegentlich auch zwischen ent¬ 
fernten, so dass z. B. während des Rhythmus der geviertelten Schlagfolge auch einzelne 
Schläge der halbierten Frequenz auftraten. Synchron mit den Radialpulsen 
war während def geschilderten Beobachtungsperiode ein Venenpuls nachweisbar. 

Dieser Nachweis genügte allein, um die Annahme zu widerlegen, 
dass etwa ein partieller atrioventrikulärer Herzblock Vorgelegen hätte. 
In diesem Falle hätte man erwarten müssen, dass der Venenpuls nicht 
synchron mit dem Radialpuls, sondern im ursprünglichen Rhythmus 
weiterschlug. Sehr bemerkenswerterweise war dieses Ereignis ja 1 Jahr 
vorher beobachtet worden. 

Noch ein weiterer Befund sprach gegen die Annahme eines atrio¬ 
ventrikulären Herzblockes, dass man nämlich auch während der Perioden 
der enorm verlangsamten Herztätigkeit, bei einer Frequenz von 17 Schlägen 
in der Minute, ausser den gegen früher ganz unveränderten Herztönen 
keinerlei akustische Phänomene am Herzen nachweisen konnte, wie 
man sie beim atrio-ventrikulären Herzblock mit Ventrikelbradykardie 
neben den Herztönen als Ausdruck der Vorhofstätigkeit häufig findet. 
Ich glaube also auch diesen Fall als Beispiel eines partiellen sino¬ 
aurikulären Herzblockes anführen zu können. 


Der weitere Verlauf war höchst überraschend. 

Am 7. Krankheitstage stellte sich das Herz plötzlich auf eine regelmässige 
Schlagfolge von 30—33 Schlägen in der Minute ein. Der früher synchron mit • 

dem Radialpuls auftretende Venenpuls war dabei geschwunden. Während 
bis dahin das Herz dauernd dekompensiert geblieben war, erfolgte jetzt eine starke 
Diurese, und im Verlauf von wenigen Tagen waren die Oedeme und sonstigen Stau¬ 
ungserscheinungen vollständig geschwunden. Daher kehrte bei dem bis dahin tief 
komatösen Kranken das Bewusstsein zurück, und er erholte sich in der Folgezeit rasch 
und vollständig. Das Herz ist seitdem dauernd kompensiert geblieben und hat keiner 
Nachhülfe durch Herzmittel mehr bedurft. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 1 u. 2 . 9 
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Die Erklärung für dieses Ereignis ist unschwer zu geben: Da die 
von der Ursprungsstätte der Herzreize ausgehenden Impulse so häufig 
blgckicrt wurden, dass nur noch ganz sporadisch ein Impuls fortgeleitet 
wurde, fing der Ventrikel an, automatisch tätig zu werden, d. h. 
der autochthone Ventrikelrhythmus wurde manifest, es trat das Ereignis 
ein, wie man es bei der vollständigen Dissoziation zwischen Vorhof- und 
Ventrikeltätigkeit, beim dauernden vollständigen atrioventrikulären Herz¬ 
block beobachtet, nur mit dem Unterschied, dass jetzt der Vorhof voll¬ 
ständig aufgehört hatte zu schlagen. Der Kranke zeigt also jetzt Ven- 
trikelautoraatie bei Vorhofsstillstand, anscheinend ein sehr 
seltenes Krankheitsbild, wie es zuerst von Lichtheim (28) im Jahre 
1905 beschrieben worden ist, der bei einem Kranken mit typischer Dis¬ 
soziation zwischen Vorhof und Ventrikel beobachten konnte, wie im 
Laufe der Zeit der Vorhof ganz aufhörte zu schlagen. Aehnliche Fälle 
sind meines Wissens nur noch von Hering, Mackenzie und Lewis 
und Gerhardt (29) beschrieben worden. 

Dass bei meinem Kranken sich in den letzten Wochen der Puls von 
der Zahl von 30—33 allmählich auf die Zahl von 48—52 erhoben hat, 
spricht nicht gegen die Annahme, dass zurzeit eine ventrikuläre Auto¬ 
matic vorliegt, denn wenn auch in der Mehrzahl der Dissoziationsfälle 
die Ventrikelschlagzahl etwa 30 beträgt, ist eine grössere Zahl solcher 
Fälle mit einer Zahl von etwa 50 mitgeteilt worden (z. B. von Volhard, 
Gerhardt u. a.). 

Sehr bemerkenswert ist in meinem Falle die Beobachtung, dass 
früher während der Stadien der perpetuierlichen Arhythmie das Herz 
leidlich kompensiert war, dass während der Stadien, in denen ein regel¬ 
mässiger Puls von 100—102 in der Minute, und ein normaler Ausgang 
der Ursprungsreize vorlag, während einer Beobachtung von 4 Jahren das 
Herz immer dekompensiert war, während jetzt nun schon seit einem 
reichlichen Vierteljahr bei Ventrikelautomatic vollste Kompensation 
besteht; ein Beispiel dafür, dass die Ventrikelautomatie im allgemeinen 
gut vertragen wird, und keine ungünstige Prognose in bezug auf die 
Funktionsfähigkeit des Herzens gibt. Anscheinend ist die Prognose bei 
vollkommener Dissoziation von Vorhof und Ventrikel und dadurch be¬ 
dingter Ventrikelautomatie viel günstiger, als bei einfachen Ueberleitungs- 
störungen, eine Ansicht, die schon Volhard (37) ausgesprochen hat. 

Das eklatanteste Beispiel hierfür stellt wohl der von Chapman (32) 
und später nochmals von Keith und Miller (33) beschriebene Kranke 
dar, der mit Ventrikelautomatie bei einer Pulsfrequenz von 32—54, 
bei vollständiger Zerstörung des Hisschen Bündels und vollständiger 
Vorhofslähmung 13 Jahre lang schwere körperliche Arbeit verrichten 
konnte. 

Ebenso wie einige Fälle von Hering und Gerhardt (29) zeigt 
auch unser Fall den Uebergang von Pulsus irregularis perpetuus zur 
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Ventrikelautomatie, nur dass zwischen beide Störungen in unserem Falle 
ein Stadium von sino-aurikulärem Block dazwischengeschaltet war. 

Ich gehe wohl iji der Annahme nicht fehl, dass bei meinem Kranken 
während der geschilderten sino-aurikulären Ueberleitungsstörungen das 
sino-aurikuläre System durch arteriosklerotische Prozesse und deren 
Folgen bis zum schliesslichen vollständigen funktionellen Ausfall ge¬ 
schädigt wurde. Ob etwa die Medikation der Strophanthustinktur, die 
während der Zeit der Ausbildung des sino-aurikulären Blocks fortgesetzt 
wurde, mit dazu beitrug die Leitungsfähigkeit des sino-aurikulären Systems 
herabzusetzen, bleibe dahingestellt. 

Im Anschluss an meine Beobachtungen von partiellem sino-auriku¬ 
lären Herzblock möchte ich kurz auf jene Fälle von paroxysmaler 
Tachykardie hinweisen, die mit Verdopplung bzw. Verdreifachung oder 
Vervierfachung der ursprünglichen Schlagzahl einhergehen, und auf die 
meines Wissens zuerst August Hoffmann aufmerksam gemacht hat. 
Hoffmann (30) hat nun selbst die Ansicht ausgesprochen, dass in 
diesen Fällen das Herz nur während Fig. 9. 


der Perioden der Tachykardie auf 
alle vom Sinus stammenden Impulse 
antwortet, dass aber zwischen den 
tachykardischen Attacken infolge 
einer Herabsetzung der Leit¬ 
fähigkeit in der sino-auriku¬ 
lären Region das Herz nur auf 
jeden 2., 3. oder 4. Impuls vom 



Totaler atrio- t entriku 1 8rer Block; 
Dissoziation von Vorhof und Ventrikel, die beide un- 
abhlngig von einander, jener (4) in einem schnellen, 
dieser (V) in einem langsamen Rhythmus schlagen. 


Sinus her antwortet. Auch in diesen Fällen würde also genau, wie in 


den meinigen, ein partieller sino-aurikulärer Hcrzblock vorliegen. 


1 

1 

♦< 

i 
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4. Totaler Herzblock. 

Ich wende mich jetzt zu der Frage des totalen, des vollstän¬ 
digen, dauernden sino-aurikulären Herzblocks. Was geschieht, 
wenn die Ueberleitung vom Venensinus zum Vorhof vollständig und 
dauernd unterbrochen wird? 


a) Im atrioventrikulären System. 

Beim totalen atrio-ventrikulären Herzblock ist diese Frage 
durch experimentelle und klinische Beobachtungen längst völlig erwiesen: 
hier wird der Ventrikel automatisch tätig, d. h. er entwickelt die ihm 
innewohnende Rhythmizität (vgl. Fig. 9), während der Vorhof für sich 
weiterschlägt. 

b) Im sino-aurikulären System. 

Beim sino-aurikulären Herzblock hingegen sind die Verhältnisse 
noch nicht völlig geklärt. Was zunächst einige experimentelle Beob- 
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achtungen betrifft, so fand Hering (4), dass am Hundeherzen durch 
einen Schnitt, der etwa 2 cm lang in der Längsrichtung der oberen Hohl- 
venc, zum Teil in diese, zum Teil in den Vorhof fiel, d. h. durch einen 
Schnitt in die sino-aurikuläre Region sofort die Automatie aller supra¬ 
ventrikulären Teile für längere Zeit aufgehoben wurde. Auch bei 
Erlangers und ßlackmans (25, 26) Experimenten erfolgte nach voll¬ 
ständiger Zerstörung der Gegend des Keith-Flackschen Knotens zu¬ 
nächst Herzstillstand. Sodann begann das Herz in normaler Schlag¬ 
folge — Vorhof-Ventrikel —, aber in langsamerer Frequenz als vorher 
zu schlagen. Erlanger und Blackman kommen für das künstlich 
durchblutete Herz zu dem Resultat, dass die Hohlveneneinmündungsstelle 
den lebhaftesten Rhythmus, die Koronarveneneinmündungsstellc einen 
langsameren Rhythmus besitzt und sie glauben, dass die Hohlvcnen- 
einmündungsstelle im allgemeinen den Schrittmacher für das übrige Herz 
darstellt, dass aber bei deren Ausserfunktionssetzung eine von 
der Koronarveneneinmündungsstelle ausgehende Automatie 
dafür eintritt. 

Auch durch weitere Beobachtungen Herings (6) und Kochs (31, 7) 
ist es sehr wahrscheinlich gemacht worden, dass im Falle eines voll¬ 
ständigen, dauernden sino-aurikulären Herzblocks tiefer ge¬ 
legene Vorhofsteile automatisch tätig werden und anscheinend 
kommt hierbei dem an der Koronarveneneinmündungsstelle ge¬ 
legenen Tawaraschen Knoten eine wesentliche Bedeutung zu. Ent¬ 
wickeln sich die Ursprungsreize der Herztätigkeit bei Ausserfunktions¬ 
setzung der normalen Ursprungsstätte als heterotopc im Sinne 
Herings im Tawaraschen Knoten, so sind die Kammerschläge von 
der Pulsation des Tawaraschen Knotens, d. h. von Vorhofspulsationen, 
abhängig; die Kammersystolen folgen, nach Untersuchungen Herings, 
diesen Pulsationen wie unter normalen Verhältnissen in einem messbaren 
Intervall (A—V-Intervall), das aber jetzt etwas kleiner ist als vorher, 
d. h. bei nomotopen, vom oberen Hohlvenensinus ausgehenden Ursprungs¬ 
reizen. Ausserdem erfolgen die Herzschläge jetzt etwas seltener als 
vordem, d. h. die Automatie in der Gegend des Tawaraschen Knotens 
ist etwas geringer als im Keith-Flackschen Knoten. Allein schon aus 
dieser Beobachtung ist der Schluss gerechtfertigt, dass die primären 
Ursprungsstätten der Herzreize in der Gegend des Keith-Flackschen 
Knotens zu suchen sind und nicht, wie Koch (31) ursprünglich annahm, 
in der Gegend des Tawaraschen Knotens, d. h. am sogenannten Koronar¬ 
venentrichter; denn der Rhythmus des Herzens wird bei ungestörter 
Erregungsleitung immer von jenen Stellen beherrscht, von denen die 
zahlreichsten Herzreize in der Zeiteinheit ausgehen. Erst dann, wenn die 
Entwicklung der Ursprungsreize an der normalen Stelle (am oberen 
Hohlvenentrichter) sich verzögert oder ganz aufhört, oder wenn die Er¬ 
regungsleitung zwischen dieser Stelle und dem Vorhof blockiert wird, 
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oder endlich, wenn infolge eines besonderen Umstands sich heterotope 
Ursprungsreize rascher bilden als die nomotopen, also immer nur 
unter abnormen Bedingungen, kann die Automatic in der Gegend 
des Tawaraschen Knotens sich geltend machen, gerade so, wie die 
Kammerautomatie nur dann in die Erscheinung tritt, wenn die Vorhofs- 
automatie sich verzögert, oder sistiert, oder wenn infolge von Blockierung 
der Ueberleitung zwischen den Vorhöfen und Kammern die ersteren ihren 
Einfluss auf die letzteren vollständig verlieren. 

Ausser im Tawaraschen Knoten können sich bei vollständiger 
Ausserfunktionssetzung der Keith-Flackschen Region heterotope auto¬ 
matische Ursprungsreize vielleicht auch in den von Thorcl beschriebenen 
Purkinjeschen Fasern in der Vorhofsmuskulatur entwickeln, die nach 
Thoreis Ansicht die Verbindung zwischen Keith-Flackschem und 
Tawaraschem Knoten darstellen, und die Ansicht Herings (6) ist 
durchaus 'diskutabel, dass die Automatie des Säugetierherzens an ein be¬ 
sonderes Muskelfasersystem gebunden ist, das sich vom Keith-Flack- 
schen Knoten bis zu den Endigungen des Atrioventrikularbündels in den 
Kammern erstreckt, und zwar wäre die Automatie im Anfangsteil dieses 
Systems bedeutend grösser als im Endteil. Jedenfalls scheint soviel 
sicher zu sein, dass bei Ausserfunktionssetzung der normalen Ursprungs- 
stättc der Herzreize sehr leicht und rasch andere automatische 
Vorhofszentren dafür eintreten können. Ganz kürzlich (1911) hat sich 
Magnus-Alsleben (34) auf Grund von Experimenten am Kaninchen¬ 
herzen auch in diesem Sinne ausgesprochen. Er sagt: Wenn die Herz¬ 
reize auch normalerweise immer von dem gleichen Punkt ausgehen (viel¬ 
leicht vom Keith-Flackschen Knoten), so kommt diesem Punkt doch 
höchstens die Rolle eines „Primus inter pares“ zu, dessen Funktion in 
jedem Moment ohne weiteres von irgend einer anderen Stelle, 
die zwar bisher nicht automatisch tätig war, die aber trotzdem einer 
ungefähr gleichen Reizbildung fähig ist, übernommen werden kann. Es 
kann daher, wenn die gewöhnliche Ursprungsstelle der Herzreize in der 
Venenvorhofsgegend ausser Funktion tritt, die Automatie ohne jede 
Störung der Schlagfolge schrittweise von oben nach unten rücken. Von 
den unteren Vorhofsteilen aus erfolgen die Kontraktionen meist etwas 
weniger frequent. 

Auch aus Jägers (35) experimentellen Untersuchungen, die nach 
Zerstörung der Region des Keith-Flackschen Knotens durch glühendes 
Eisen bei Hunden und Katzen keinen Unterschied des Herzrhythmus 
gegen vorher erwiesen, geht meines Erachtens nur hervor, dass in man¬ 
chen Fällen ohne weiteres ein anderes bisher nicht tätiges Zentrum 
Automatie erlangen kann. Aus diesen Versuchen zu schliessen — wie 
es Jäger tut —, dass der von Hering bei Zerschneidung des Sinus¬ 
knotensgebiets beobachtete Stillstand des Vorhofs nichts mit der Zer¬ 
störung des Knotens zu tun haben kann, und dass der Knoten bei 
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Hunden und Katzen für den Herzrhythmus belanglos wäre, scheint mir 
viel zu weit gegangen. Offenbar handelt es sich bei dem sofortigen oder 
späteren Eintritt anderweitiger automatischer Zentren nach Zerstörung des 
Keith-Flackschen Knotens um Verhältnisse, die bei den verschiedenen 
Individuen derselben Gattung, und bei den verschiedenen Gattungen 
variieren können. So erklären sich vielleicht ungezwungen die Wider¬ 
sprüche, die Jäger aus seinen Experimenten gegen Hering ableitet. Im 
übrigen hat sich ganz kürzlich auch Koch (38) dahin ausgesprochen, dass 
die Jägerschen Versuche in der Frage, welche Bedeutung dem Sinus¬ 
knoten zukomme, keine Entscheidung bringen. Für die Klinik geht 
nun meines Erachtens aus den mitgeteilten experimentellen Beobachtungen 
das eine hervor, dass ein vollständiger sino-aurikulärer Herz¬ 
block bei Intaktsein der tiefer gelegenen Abschnitte des Reizleitungs¬ 
systems im Vorhof meist leicht und schnell ausgeglichen werden wird, 
und dass ihm nicht entfernt die grosse Bedeutung zukommt wie dem 
vollständigen atrio-ventikulären Block. Wenn Magnus-Aisleben (34) be¬ 
hauptet, dass eine Ueberleitungsstörung in den supraventikulären Herz¬ 
abschnitten auf Grund pathologisch-anatomischer Prozesse als Ursache für 
Rhythmusstörungen kaum heranzuziehen sein dürfte, so muss ich dieser 
Ansicht lebhaft widersprechen und kann ihr nur insoweit beistimmen, als 
ich glaube, dass eine vollständige Ausserfunktionssetzung des Sinus¬ 
knotengebiets klinisch keine Arhythie zu machen braucht, während 
eine nur teilweise Schädigung dieses Gebiets sehr wohl zu verschieden¬ 
artigen Arhythmien führen wird und führen muss. Denn bei einer nur 
teilweisen Schädigung des sino-aurikulären Systems ist zunächst gar 
kein Grund vorhanden, dass tiefer gelegene, automatische Zentren dafür 
eintreten sollten. Diese treten vielmehr erst dann in Funktion, wenn das 
primäre Zentrum ganz oder fast ganz versagt. Bei vollständiger 
Blockierung der Reizleitung vom Hohlvenen-Sinusgebiet zum Vorhof 
werden für gewöhnlich die Ursprungsreize wahrscheinlich im Gebiet des 
Tawaraschen Knotens oder in einem sonstigen Vorhofszentrum ihren 
Ausgangspunkt nehmen, und klinisch wird dies ausser in einer geringen 
Verlangsamung des bisherigen Rhythmus vielleicht nach den experi¬ 
mentellen Beobachtungen Herings in einer Verkürzung des a-v-Inter- 
valls auf den Venenpulskurven zum Ausdruck kommen (vergl. Fig. 10). 
Diese Verkürzung des a-v-Intervalls, das dann weniger als l / 6 Sekunde 
betragen würde, dürfte nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse das 
einzige brauchbare Symptom darbieten, um eine Automatie des Tawara¬ 
schen Knotens bei vollständigem sino-aurikulärem Herzblock diagnostizieren 
zu können. Darüber ist aber meines Wissens klinisch gar nichts be¬ 
kannt. Ich habe in der Literatur keinen einzigen Fall finden können, in 
dem klinisch die Diagnose eines vollständigen sino-aurikulären Herz¬ 
blocks gestellt worden wäre. Um so bemerkenswerter scheint mir mein 
zweiter Fall zu sein, in dem ich mich zu dieser Diagnose für berechtigt 
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halte 1 ). Ich schilderte, wie die Roizleitung vom Hohlvcnensinus zum Vorhof 
immer hochgradiger geschädigt wurde, wie schliesslich bei einer Pulsfrequenz 
von 17 in der Minute nur noch jeder sechste Ursprungsreiz auf den Vor¬ 
hof übergeleitet wurde. In diesem Stadium erfolgte nun anscheinend 
eine vollständige Blockierung, denn jetzt trat Ventrikel-Automatie, d. h. 
die Automatie eines tiefen oder richtiger dos tiefsten Zentrums im Reiz¬ 
leitungssystem ein (vgl. Fig. 11). Aus dem Umstand, dass hier das 
tiefste automatische Zentrum zu Hilfe kam, ist wohl der Schluss ge¬ 
rechtfertigt, dass alle höheren Zentren funktionsuntüchtig waren, d. h. 
dass das ganze Reizleitungssystem von der Ursprungsstätte der Reize an 
bis herunter zum Tawaraschen Knoten, und darüber hinaus bis in das 
Hisschc Bündel, in den arteriosklerotischen Erkrankungsprozess mit ein¬ 
bezogen waren. Diese Annahme entspricht nun durchaus den oben schon 
kurz gestreiften anderweitigen Beobachtungen, nach denen Reizleitungs¬ 
störungen im sino-aurikulären System mit solchen im atrio-ventikulären 
System anscheinend häufig kombiniert sind (vgl. z. B. den Fall von 
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Totaler sino-aurikulärer Block bei 
intaktem Vorhof. Ein Vorhofszentrura (A) über¬ 
nimmt die Führung- Die Schlagfolge ist gegen 
früher etwas verlangsamt; das A- V-Int«rvall ist 
verkürzt (kürzer als 1 ,' a Sek). (Experim. Beob¬ 
achtungen von Hering.) 
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Totaler sino-aurikulftrer Herz block bei 
Funktion» untüchtigkeit der supraventri¬ 
kulären Abschnitte des Reizleitungs- 
sy stein s. Ein tieferes Centruin, ira gegebenen 
Falle der Ventrikel, erlangt Automatie. (Mein 
2 . Fall.) 


Rihl 27). Dafür, dass in unserm Falle das atrio-ventikuläre System 
wenigstens vorübergehend früher schon einmal erkrankt gewesen war, 
sprach der ira Januar 1910 beobachtete partielle atrioventikuläre Herz¬ 
block. Und für die Annahme, dass auch sonstige automatische Vorhofs¬ 
zentren am Erkrankungsprozess beteiligt waren, kann vor allem die Tat¬ 
sache angeführt werden, dass es zu einer so hochgradigen Bradykardie 
mit Blockierung von drei, vier und sogar fünf aufeinanderfolgenden Ur¬ 
sprungsreizen kam, ehe ein anderes Zentrum Automatie erlangte. Hätten 
hier normale, gesunde, der Automatie fähige Teile im Vorhof zur Ver¬ 
fügung gestanden, so wären sie wahrscheinlich viel früher eingetreten. 

Weiterhin möchte ich hier an die in unsrem Falle schon Jahre lang 
bestehende Arhythmia perpetua erinnern, die zwar in ihrer Pathogenese 
noch nicht geklärt ist, die meines Erachtens auch sicherlich keine ganz 
einheitliche Erkrankung darstellt, die aber nach dem jetzigen Stand 


1) Auch in den oben zitierten Füllen von Ventrikelautomatie bei Vorhofslähmung 
ist wohl die Annahme eines totalen sinoaurikulären Herzbloeks gerechtfertigt!. 
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unsrer Kenntnisse wenigstens in vielen Fällen auf Vorhofflimmern zurück¬ 
zuführen ist, dessen Ursache man in einer Uebererregbarkeit und in 
einem gleichzeitigen Wirksamwerdenden zahlreicher heterotoper Ursprungs¬ 
zentren im Vorhof vielleicht infolge von entzündlichen oder sonsti¬ 
gen krankhaften Prozessen in der Vorhofsmuskulatur gesucht hat. 

Ganz kurz möchte ich noch hervorheben, dass wahrscheinlich in 
vielen Fällen von Arhythmia perpetua regelmässig ein sino-aurikulärer 
Herzblock besteht, der aber nicht immer, oder nicht allein auf einer 
Erkrankung der Region des Keith-Flackschen Knotens zu 'beruhen 
braucht, sondern vielmehr auf einer Ausserfunktionssetzung dieses 
Gebietes durch raschere Bildung von heterotopen Ursprungsreizen, wobei 
die normalen nomotopen Ursprungsreize durch die rascher entstehenden 
heterotopen gleichsam übertönt werden. Die bisher vorliegenden anato¬ 
mischen Untersuchungen bei Arhythmia perpetua sind noch nicht ein¬ 
deutig, und ich unterlasse es deshalb, hierauf näher einzugehen. Nach 
meinem Ermessen handelt es sich bei der Arhythmia perpetua um ver¬ 
schiedenartige, und verschieden lokalisierte Erkrankungsprozesse im 
Bereich des gesamten supraventrikulären Reizlcitungssystems. 

Fasse ich noch einmal ganz kurz die wesentlichsten Punkte meiner 
Darlegungen zusammen, so wies ich zunächst darauf hin, dass es wohl 
als feststehend gelten kann, dass die normale Bildungsstätte der Ursprungs¬ 
reize der Herzkontraktionen in der oberen Hohlvene, und zwar an ihrer 
Einmündungsstelle in den Vorhof, im sogenannten oberen Hohlvenentrichter 
zu suchen ist. Von hier werden die Reize wahrscheinlich auf dem Wege 
spezifischer Muskelfasern zum Vorhof übergeleitet. 

Ueberleitungsstörungen zwischen Hohlvenensinus und Vorhof können 
in verschiedenen Graden, und in mannigfachen Kombinationen zur Be¬ 
obachtung kommen. 

1. Die leichtesten Grade von ReizleitungsVerzögerung mani¬ 
festieren sich auf den Venenpulskurven durch eine Arhythmia der Vor¬ 
hofszacken. 

2. Die nächstfolgenden Grade kennzeichnen sich durch einen Ausfall 
von einzelnen Vorhofs- und zugehörigen Ventrikelkontraktionen, 
ln höheren Graden findet sich ein regelmässiger Ausfall jeder 3., 4. usw. 
Kontraktion. Diese Fälle können klinisch einen Bigeminus, Trigeminus usw. 
vortäuschen. Beim Antreffcn dieser Pulsform ist deshalb besonders auf 
diese fraglichen Verhältnisse zu achten. 

3. Der partielle sino-aurikuläre Herzblock kommt klinisch 
in einer mehrfachen, und u. U. weitgehenden Teilung — Halbierung, 
Drittelung, Viertelung — des ursprünglichen Herzrhythmus zum Aus¬ 
druck, wobei der Vorhof die gleiche Frequenzänderung zeigt. Die klinische 
Diagnose ist sehr leicht zu stellen, denn die beiden einzigen Erkrankungs- 
formen, die im Falle einer Teilung der ursprünglichen Herzfrequenz 
differential-diagnostisch in Frage kommen, lassen sich unschwer erkennen: 
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Der partielle atrio-ventrikuläre Herzblock kann nur beim Vor¬ 
handensein eines, im früheren Rhythmus weiterschlagcndcn, meist ohne 
weiteres sichtbaren Venenpulses diagnostiziert werden, und die extra- 
svstolische Arhythmie, die recht häufig eine Halbierung, niemals 
aber eine noch weitere Teilung der bisherigen Schlagzahl Vortäuschen 
kann, ist mit Sicherheit daran zu erkennen, dass die Extrasystole charak¬ 
teristische akustische Phänomene am Herzen auslöst, ganz abgesehen 
von den unzweideutigen Bildern, die sic auf Spitzenstoss- oder Radialis- 
pulskurven liefert. 

Auf einen partiellen sino-aurikulären Herzblock wird man in Zukunft 
ganz besonders in den häufigen Fällen von Bradykardie nach Infektions¬ 
krankheiten fahnden müssen, wenn diese Bradykardie, worauf man bisher 
wohl kaum geachtet hat, in ihrer Frequenz einen Teil der ursprünglichen 
Frequenz darstellt. 

4. Der totale sino-aurikuläro Herzblock wird beim Intaktsein 
der unterhalb der blockierten Stelle gelegenen Abschnitte des Reiz- 
leitungssystemes im Vorhof, die dann sofort ihre autochthone Autoraatie 
entwickeln werden, klinisch kaum in Erscheinung treten. Erst dann, 
wenn diese Abschnitte erkrankt sind, und noch tiefere, im atrioventrikulären 
Bündel, oder im Ventrikel gelegene Zentren automatisch tätig werden, 
kann man u. U. zur klinischen Diagnose eines totalen sino-aurikulären 
Herzblocks kommen, wie mein zweiter Fall zeigt. Anscheinend findet 
sich auch bei der Arhythmia perpetua in vielen Fällen ein totaler sino¬ 
aurikulärer Herzblock oder doch eine Ausserfunktionssetzung der normalen 
Bildungsstätte der Ursprungsreize. 
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Aus der medizinischen Universitäts-Klinik in Upsala. 
(Ehemaliger Direktor: Prof. Dr. K. Petren.) 

Untersuchungen über das Vorkommen von „Vagotonus 
und Sympathikotonus“. 

Von 

Prof. K. Petren (Lund) und Dr. I. Thorling (Upsala). 


In dieser Zeitschrift sind während der letzten drei Jahre eine ganze 
Reihe von Arbeiten, zum weitaus grössten Teil aus der v. Noorden’schen 
Klinik stammende, veröffentlicht worden, die sich auf die Wechselwirkung 
der verschiedenen Organe mit innerer Sekretion, ferner auf den Einfluss 
des vegetativen Nervensystems auf die Funktionen dieser Organe und 
schliesslich auch auf die Bedeutung der betreffenden Organe für den 
Kohlehydratstoffwechsel beziehen. Wir sehen hier von einer zusammen¬ 
hängenden Darstellung dieser für unsere Kenntnisse und für die künftige 
Forschung wichtigen und anregenden Arbeiten ab, die wir nämlich als 
genügend bekannt voraussetzen können; wir wollen uns nur bei den¬ 
jenigen Fragen aufhalten, welche mit unseren Untersuchungen, die sich 
nur auf einen ganz beschränkten Bezirk dieses grossen Forschungsgebietes 
beziehen, in unmittelbarem Zusammenhänge stehen. 

Unsere Untersuchungen, die infolge äusserer Umstände erst jetzt 
veröffentlicht werden, sind schon vor fast einem Jahre abgeschlossen 
worden und wurden hauptsächlich mit Rücksicht auf die Angaben in den 
zwei ersten Abhandlungen von Eppinger und Hess „Zur Pathologie 
des vegetativen Nervensystems“ (diese Zeitschrift, ßd. 67, S. 345 und 
Bd. 68, S. 205) vorgenommen. Die beiden erst später von Falta zu¬ 
sammen mit einigen anderen Autoren veröffentlichten, zum grossen Teil 
hierhergehörigen Arbeiten (diese Zeitschrift, Bd. 71, S. 23 und Bd. 72, 
S. 97) lagen damals noch nicht vor. 

In der ersten der beiden betreffenden Arbeiten von Eppinger und 
Hess wird zuerst die jetzt allgemein anerkannte Tatsache hervorgehoben, 
dass Adrenalin ausschliesslich auf das sympathische Nervensystem wirkt, 
gleichwie Pilokarpin und Atropin, wie es schon lange bekannt gewesen 
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ist, nur auf das autonome Nervensystem 1 ) eine Einwirkung ausüben. Es 
heisst danach weiter: „In zahlreichen Beobachtungen Hess sich feststellen, 
dass bei fast allen Menschen, die sich dem Adrenalin gegenüber zu¬ 
gänglich zeigen, Pilokarpin- und Atropinwirkung ausbleibt, und ebenso 
sind uns zahlreiche Fälle bekannt, wo Atropin und Pilokarpin mächtige 
Wirkungen entfalteten, während Adrenalineinspritzung ohne Erfolg blieb.“ 
Und ferner: „Alle jene Menschen, die auf Atropin und Pilokarpin stark 
reagieren, sind unempfindlich gegen Adrenalin, und umgekehrt, alle jene 
Menschen, die nach Adrenalindarreichung Erscheinungen starker Sym¬ 
pathikusreizung darbieten, sind refraktär gegenüber Pilokarpin oder 
Atropin.“ In der späteren der beiden Arbeiten wird nach einer all¬ 
gemeinen Uebersicht über die Funktionen des vegetativen Nervensystems 
die Aufmerksamkeit besonders auf solche Krankheitsfälle gelenkt, welche 
sie als Beispiele von „Vagotonus“ haben auffassen können. Ferner be¬ 
tonen die Verff. hier nochmals: „Befunde, dass Menschen mit den von 
uns angewendeten Dosen sowohl auf Atropin und Pilokarpin, als auch 
auf Adrenalin starke Reaktion gezeigt hätten, fehlen uns vollkommen.“ 

Da diese Angaben sich auf ein fast ganz neues Gebiet des klinisch¬ 
experimentellen Studiums und zwar auf ein Gebiet, das als ein sehr 
wichtiges betrachtet werden muss, beziehen, so haben wir uns die Auf¬ 
gabe gestellt, die Frage an einem klinischen Material weiter zu prüfen. 
Wir hätten zwar wünschen können, dass das von uns untersuchte Material 
ein grösseres gewesen wäre, wir hoffen aber, dass unsere Ergebnisse 
auch so nicht jedes Interesses entbehren werden. 

Als Material der Untersuchungen haben wir zuerst Fälle von Ulkus 
ventriculi gewählt, ferner besonders bei einer Reihe von Fällen von 
Neurosen verschiedener Art die Untersuchung vorgenommen. Wir haben 
die Ulkusfälle gewählt, weil das Material der Klinik in Bezug auf diese 
Krankheit im allgemeinen ein einigermassen reichliches gewesen ist; 
ferner haben wir bei dieser Krankheit ja sehr oft eine Hyperazidität des 
Magensaftes zu erwarten 2 ) und wenigstens fast niemals (tatsächlich nur 
mit sehr seltenen Ausnahmen und bei Fällen mit besonderen Kompli¬ 
kationen) eine Herabsetzung der Magenazidität. Besonders durch die 
Untersuchungen von Pawlow ist es uns jetzt gut bekannt, dass die 
Sekretion des Magensaftes vom Vagus, d. h. vom autonomen Nerven¬ 
systeme innerviert wird. In völliger Uebereinstimmung mit dieser Er- 


1) Wir haben hier das Wort: „autonomes Nervensystem“ nicht in dem Sinne 
von Langley gebraucht, sondern in demselben Sinne, wie das Wort von den deutschen 
Autoren allgemein gebraucht worden ist. 

2) Wir finden hier keinen Grund, auf die allgemein bekannte Diskussion über 
den Zusammenhang zwischen Hyperazidität und Hypersekretion einzugehen, da wir 
uns damit begnügt haben, bei unseren Fällen die Azidität des Probefrühstückes zu be¬ 
stimmen, und nicht die Untersuchung nach der Methode von Mathieu und R6mond 
oder einer ähnlichen auf eine vielleicht vorhandene Hypersekretion gerichtet haben. 
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fahrung steht es nun, wenn Eppinger und Hess (diese Zeitschrift, 
Bd. 67, S. 345) angeben, dass Reizung des Sympathikus Verminderung 
der Azidität, Reizung des Vagus aber Vermehrung der Azidität zur Folge 
hat. Bei der pharmakologischen Prüfung (mit Adrenalin, Pilokarpin und 
Atropin) haben auch die betreffenden Verff. bei den Fällen von Hyper¬ 
azidität eine starke Pilokarpin- und Atropinwirkung zusammen mit 
völligem Ausbleiben einer Adrenalinreaktion gefunden, ferner auch das¬ 
selbe bei „manchen Fällen von Ulcus ventriculi“. In ihrer späteren, oben 
zitierten Arbeit führen Eppinger und Hess zwei Fälle jvon Ulkus an: 
der eine mit einer Gesamtazidität von nur 30 mit starker Adronalin- 
wirkung, aber ohne eine Pilokarpinreaktion, der andere mit einer Gesamt¬ 
azidität von 75 mit starker Pilokarpin Wirkung, aber ohne Adrenalinreaktion. 

Dabei ist allerdings zu bemerken, dass der allgemeinen klinischen 
Erfahrung nach das Magengeschwür wenigstens im allgemeinen mit einem 
Zustande von Hyperazidität sehr enge Verknüpfungen hat, so dass dem¬ 
nach bei dieser Krankheit ebenso wie bei einer sonstigen Hyperazidität 
wenigstens in der Regel ein Zustand von „Vagotonus“ zu erwarten wäre 
— falls die von den zitierten Wiener Klinikern gegebene Lehre in ihrer 
bisherigen Form überhaupt eine richtige ist. 

In Bezug auf die Untersuchungstechnik nur ein paar kurze Be¬ 
merkungen. Von Adrenalin haben wir bei den Männern 0,001 g, bei den 
Frauen meistens nur 0,00075 g, gelegentlich aber auch 0,001 g ein¬ 
gespritzt. Um die Probe auf die Adrenalinwirkung vom zufälligen Zu¬ 
stande der Ernährung unabhängig zu machen, haben wir, gleichwie 
Eppinger und Hess, den Kranken eine Stunde vor der Adrenalin- 
einspritzung 100 g Traubenzucker darreichen lassen. Von Atropin haben 
wir bei den beiden Geschlechtern dieselbe Menge wie von Adrenalin 
gebraucht. An den Tagen der Adrenalin- bzw. Atropineinspritzungen 
haben wir die Wechselungen der Pulsfrequenz verfolgen lassen. Von 
Pilokarpin haben wir bei Männern 0,01 g, bei Frauen im allgemeinen 
nur 0,0075 g, gelegentlich aber auch hier 0,01 g gebraucht. Bei vielen 
Fällen wurde auch nach Atropineinträufelung ins Auge die Zeit festgestellt, 
während welcher die Pupillenerweiterung bestanden hat. Auf die Unter¬ 
suchung des Magensaftes musste in vielen Fällen verzichtet werden, weil 
die Patienten mit grossen Blutungen oder unmittelbar nach solchen in 
die Klinik aufgenommen wurden. 

Die untersuchten Fälle von Magengeschwür werden hier zuerst angeführt. 
Was die Diagnose betrifft, so enthalten die Krankengeschichten die Gründe für 
dieselbe ganz kurz angegeben; nur in bezug auf drei unter den hierangeführten 
Fällen kann'die Diagnose mit Fug als eine nicht sichere betrachtet werden. 

1. S. A., Frau, 28 Jahre. Seit ein paar Monaten Schmerzen im Epigastrium, 
die unregelmässig auftraten; sie wurden oftmals so heftig, dass die Kranke dadurch 
genötigt wurde sich niederzulegen. Die letzten 3 Wochen die Schmerzen bei strenger 
Milchdiät gebessert. Weber in Fäzes positiv 
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Adrenalin 0,00075 : 6,4 g Dextrose in der Tagesmenge des Harns. Keine Ver¬ 
mehrung der Diurese. Palpitatio cordis und Steigerung der Pulsfrequenz von 84 auf 104. 

Pilokarpin 0,0075: Massiger Schweiss, die Speicholsekretion etwas vermehrt. 

Atropin 0,00075: Steigerung der Pulsfrequenz auf 102. Keine Palpitatio cordis 
und keine sonstige Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach Atropineinträufelung ist in 10 Tagen ver¬ 
schwunden. 

2. K. G. F., Bauer, 55 Jahre. Schmerzen und Erbrechen sind zuweilen seit 
13 Jahren vorgekommen. Während des letzten halben Jahres sind die Symptome 
schwerer geworden; gewisse Perioden ist er immer symptomfrei gewesen. W r ebor bei 
mehrmaliger Untersuchung negativ. Bei der Aufnahme zeigt das Probefrühstück eine 
Gesamtazidität von 49, Günzburg positiv. Einige Wochen später finden wir eine 
Gesamtazidität von 70. Hämoglobin 80 pCt. Einen entscheidenden Beweis für die 
Diagnose des Magengeschwüres haben wir ja nicht für diesen Fall, wohl aber alle 
Wahrscheinlichkeit. 

Adrenalin 0,001: In der Tagesmenge des Harns wurde eine Zuckermenge von 
7,3 g gefunden. Die Diurese ein wenig vermehrt. Unmittelbar nach der Einspritzung 
Palpitatio cordis. Keine Pulssteigerung. 

Pilokarpin 0,01: Starker Schweiss, aber kein vermehrter Speichelfluss. 

Atropin 0,0001: Pulssteigerung von 70 auf 88. Eine unbedeutende Palpitatio 
cordis. Sonst keine Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach der Pupilleneinträufelung ist nach 5 Tagen ver¬ 
schwunden. 

3. M. D., Dienstmädchen, 20 Jahre. Vor 2 Jahren eine Zeitlang schwere 
Schmerzen im Epigastrium mit Erbrechen und ein paarmal mit Bluterbrechen. Seit 
3 Wochen ein Rezidiv mit schweren Schmerzen und Erbrechen. Beim Probefrühstück 
eine Gesamtazidität von 32, Günzburg positiv. 

Adrenalin 0,00075: Alm^n und Fehling positiv. Nur Spur von Zucker. 
Keine Vermehrung der Harnmenge. Steigerung der Pulsfrequenz von 84 auf 120. 

Pilokarpin 0,0075: Starker Schweiss- und Speichelfluss. 

Atropin 0,0001: Pulssteigerung auf 104, nur unbedeutende Palpitatio cordis. 

4. T. C., Näherin, 25Jahre. Seit 2 Jahren schwere Schmerzen im Epigastrium. 
In der letzten Zeit auch Erbrechen. Während der ersten Woche in der Klinik Weber 
in Fäzes positiv, später negativ. 

Adrenalin 0,00075: In der Tagesmenge des Harns wurde 5,6 g Zucker ge¬ 
funden. Keine vermehrte Diurese. Palpitatio cordis u. Pulssteigerung von 84 auf 140. 

Pilokarpin 0,0075: Starker Schweiss, kein Ptyalismus. 

5. M. S., Frau, 33 Jahre. Während der letzten 5 Jahre dreimal in der Klinik 
wegen Magengeschwürs behandelt. 11 Tage vor der Aufnahme in die Klinik hat sie 
eine schwere Last getragen und dabei etwas Schmerzen im Epigastrium gespürt. Am 
folgenden Tage wurden die Schmerzen heftiger und haben nachher allmählich zu¬ 
genommen. Nachts keine Schmerzen. Sie ist während dieser Zeit bettlägerig ge¬ 
wesen, hat nur Milch und Haferschleim gegessen, hat ein paarmal gebrochen, kein 
Fieber gehabt. Bei der Aufnahme wurde Weber positiv gefunden. Das Erbrochene 
zeigte einmal eine Gesamtazidität von 34 mit positivem Günzburg. Die Pat. ist bei einer 
Ulkuskur symptomfrei geworden. 

Adrenalin 0,00075: In der Tagesmenge des Harnes wurden 9,2 g Zucker ge¬ 
funden. Steigerung der Pulsfrequenz von 72 auf 106. 

Pilokarpin 0,01: Geringer Schweiss, kein Ptyalismus. 

Atropin 0,001: Pulssteigerung nur auf 95, Pat. klagt aber über starken Durst 
und Trockenheit im Pharynx, ausserdem auch Schwierigkeit zu lesen. 
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6 . H. L., Bauertochter, 22 Jahre alt. Leidet seit 5—6 Jahren an Schmerzen im 
Epigastrium und Erbrechen nach dem Essen. Vor einer Woche einmal Bluter¬ 
brechen, V 2 1. In der Klinik Weber positiv noch 8 Tage nach der Aufnahme, später 
negativ. Hämoglobin 80 pCt. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese. Während 
3 Stunden Palpitatio cordis. Steigerung der Pulsfrequenz von 80 auf 100. 

Pilokarpin 0,0075: Keine Reaktion. 

Atropin 0,00075: Keine Pulssteigerung, auch sonst keine Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach Atropineinträufelung ist nach 8 Tagen ver¬ 
schwunden. 

7. H. J., Dienstmädchen, 19 Jahre. Vor fast einem Jahre ist eine Periode von 
Ulkusschmerzen mit Erbrechen zum ersten Mal aufgetreten. 4 Tage vor der Aufnahme 
in die Klinik sind plötzlich heftige Schmerzen etwa der Kardia entsprechend aufgetreten; 
die Kranke ist zu Bett gegangen, und die Schmerzen haben seitdem angedauert. Bei 
der Aufnahme bot sie eine ausgesprochene „defense musculaire“ im Epigastrium dar; 
sie hatte ferner etwas Fieber, das nach 2 Tagen verschwunden ist. Weber positiv. 
Eine beginnende lokalisierte Reizung des Bauchfelles infolge des Magengeschwürs 
muss ja hier angenommen werden. Der spätere Verlauf glatt. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie. Die Harnmenge etwas vermehrt. Der 
Puls von 66 auf 88 gesteigert. 

Pilokarpin 0,0075: Kein Reaktion. 

Atropin 0,0001 : Pulssteigerung auf 86, sonst kerne Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach Atropininstillation nach 7 Tagen verschwunden. 

8. F. J., Frau, 29 Jahre. Seit 3 Jahren ein paarmal jährlich Perioden mit 
Schmerzen im Epigastrium, die etwa eine Stunde nach dem Essen aufgetreteil sind, 
zuweilen zu Erbrechen geführt haben, wobei die Schmerzen aufgehört haben. Niemals 
Bluterbrechen. Weber negativ. Im Probefrühstück nur eine Gesamtazidität von 33. 
Günzburg positiv. Es muss zugegeben werden, dass die Krankengeschichte keinen 
ganz entscheidenden Beweis für die Diagnose des Magengeschwürs enthält. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie. Die Harnmenge etwas vermehrt. Steige¬ 
rung der Pulsfrequenz von 76 auf 112. 

Pilokarpin 0,0075: Keine Reaktion. 

9. E. A., Haushälterin, 25 Jahre. Vor 3 Monaten fingen schwere Schmerzen im 
Epigastrium an, die zuweilen den ganzen Tag dauerten. Einige Wochen später trat 
Erbrechen auf und zwar kurz nach dem Essen. Druckempfindlichkeit im Epigastrium 
und links über dem Magen. Weber positiv bis 12 Tage nach der Aufnahme in die 
Klinik. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese, Vermehrung 
der Pulsfrequenz von 68 auf 110. 

P ilokarpin 0,01: Keine Reaktion. 

Atropin 0,001: Etwas Gefühl von Trockenheit im Pharynx, müde und etwas 
schläfrig, Puls nur 72. 

Nach 8 Tagen, wo die Pat. die Klinik verliess, war die Pupillenerweiterung 
nach einer Atropineinträufelung nicht verschwunden. 

10. A. S., 28 Jahre alt, Dienstmädchen. Vor 8 bzw. 7 Jahren nach Blut¬ 
erbrechen in der Klinik wegen Ulkus behandelt. Am Tage vor der diesmaligen Auf¬ 
nahme Bluterbrechen von 1 Liter. In der Klinik am ersten Tage l / 2 Liter. Hämoglobin 
65 pCt. Nach 2 Wochen Weber positiv, später negativ. Nach 4Wochen Hämoglobin 
nur 50 pCt. 

Adrenalin 0,00075g: keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese. Massige 
Herzpalpitation, Pulsfrequenz von 88 auf 106 gesteigert. 
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Pilokarpin 0,0075: Massiger Schweiss, starker Ptyalismus. 

Atropin 0,00075: Steigerung der Pulsfrequenz von 88 auf 108, sonst keine 
Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach Einträufelung von Atropin ist nach 8 Tagen ver¬ 
schwunden. 

11. T. J., Frau, 41 Jahre. Seit 16 Jahren fast jährlich Magenbeschwerden 
während einiger Wochen. Vor 8 Jahren Bluterbrechen und mehrmals später schwarzer 
Stuhlgang. Diesmal haben die Schmerzen seit 3 Wochen bestanden; auch nachts 
sind die Schmerzen erheblich gewesen. Bei der Aufnahme zeigt der Bauch eine diffus 
verbreitete Druckempfindlichkeit. W r eber negativ. Am Morgen war ein kleiner Rück¬ 
stand im Magen vorhanden, welcher eine Gesamtazidität von 20 mit positivem Günz- 
burg zeigte. Im Probefrühstück eine Gesamtazidität von 57. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie, die Harnmenge etwas vermehrt. Un¬ 
mittelbar nach der Einspritzung wurde die Pat. blass und klagte über Uebelkeit. Die 
Pulsfrequenz von 88 auf 96 gesteigert. 

Pilokarpin 0,0075: Geringer Schweiss und eine nur unbedeutende Ver¬ 
mehrung der Speichelsekretion. 

Atropin 0,001: Keine Palpitatio cordis, auch sonst keine Reaktion. Der Puls 
nur auf 92 gesteigert. 

Die Pupillenerweiterung nach der Atropininstillation ins Auge erst nach 15Tagen 
verschwunden. 

12 . E. 0., Mädchen, 18 Jahre. Seit der Kindheit schwächlich. Während des 
letzten Jahres zwei Perioden mit Schmerzen im Epigastrium nach ungeeignetem Essen 
und mit Erbrechen, nach welchem die Schmerzen aufgehört haben. Niemals Blut¬ 
erbrechen. Seit 3 Wochen wieder Schmerzen im Epigastrium von ähnlichem Ver¬ 
halten, jetzt aber auch nachts auftretend. Weber einmal positiv (eine Woche nach 
der Aufnahme), sonst negativ. Beim Probefrühstück eine Gesamtazidität von 34. 
Günzburg positiv. Hämoglobin 65 pCt. 

Adrenalin 0,00075: Im Harn Almen schwach positiv, Fehling negativ. 
Beim Versuche, den Harn auszugären, findet man keine Veränderung des spez.Gew. 
Die Harnmenge etwas vermehrt. Unmittelbar nach der Einspritzung starke Palpitatio 
cordis. Pat. bleibt den ganzen Tag sehr nervös. Steigerung der Pulsfrequenz von 
88 auf 104. 

Pilokarpin 0,0075: Starker Schweiss und Speichelfluss. 

Atropin 0,00075: Keine Pulssteigerung und auch sonst keine Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach Atropineinträufelung ist nach 9 Tagen ver¬ 
schwunden. 

13. E. J., Frau, 31 Jahre. Sie leidet seit einem Monat an schweren Schmerzen 
im oberen Teil des Bauches, die etwa eine halbe Stunde nach dem Essen auftreten 
und oftmals zu Erbrechen führen, womit die Schmerzen aufhören. Bei strenger Diät 
während der letzten 2 Wochen vor der Aufnahme Besserung. Sie zeigt eine ziemlich 
erhebliche Druckempfindlichkeit im Epigastrium. Weber negativ. Pat. wurde nach 
einer gewöhnlichen Ulkuskur symptomfrei. Einen entscheidenden Beweis für die 
Diagnose eines Magengeschwüres gibt wohl die Krankengeschichte kaum, wohl aber 
grosse Wahrscheinlichkeit. 

Adrenalin 0,00075: (DieKranke hat nur 50 g Traubenzucker nehmen können.) 
Keine Glykosurie. Die Harnmenge etwas vermehrt, keine Pulsssteigerung. 

Pilokarpin 0,0075: Starker Schweiss, nur massiger Speichelfluss. 

14. S. B., Dienstmädchen, 22 Jahre. Während der letzten 5 Jahre dreimal in 
der Klinik wegen Magengeschwürs behandelt. Jetzt wieder Symptome seit einer Woche, 
seit 3 Tagen der Stuhlgang schwarz. Weber positiv während der ersten Tage in der 
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Klinik. Beim Probefrühstück wurde eine Gesamtazidität von 47 gefunden, Günz- 
burg positiv. 

Adrenalin 0,00075: Almön positiv, Fehling negativ. Beim Versuche, den 
Ham auszugären, keine Veränderung des spez. Gew. Keine vermehrte Diurese. Keine 
Pulssteigerung, aber Palpitatio cordis, daneben auch Kurzatmigkeit und allgemeines 
Uebelsein. 

Pilokarpin 0,0075: Starke Schweiss- und Speichelsekretion. 

Atropin 0,00075: Pulssteigerung von 90 auf 105. Keine Palpitatio cordis und 
auch sonst keine Reaktion. 


15. I. W., Frau, 32 Jahre. Vor 3 Jahren litt sie während 3 Wochen an 
Schmerzen im Epigastrium nach dem Essen und Erbrechen. Nach Bettlage und Milch¬ 
diät symptomfrei. Seit dieser Zeit vereinzeltes Erbrechen. Seit 3 Wochen treten 
heftige Schmerzen J / 4 Stunde nach dem Essen auf, die zu Erbrechen führten, wo¬ 
nach die Schmerzen aufhörten. Seit einer Woche bettlägerig. Am Tage vor der 
Aufnahme die Schmerzen im Epigastrium sehr stark, dabei hat sie auch gefröstelt, 
Fieber gehabt. Das Fieber hat 2 Tage in dor Klinik angedauert. Weber negativ. 
Nach einer Ulkuskur symptomfrei. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese. Pulssteige¬ 
rung von 82 auf 92. 

Pilokarpin 0,01: Mässiger Schweiss und Speichelfluss. 

Atropin 0,001: Pulssteigerung auf 104. Unangenehmes Gefühl im Pharynx. 

16. E. J., Maschinist, 31 Jahre. Seit etwa 12 Jahren Perioden von Schmerzen 
im Epigastrium kurz nach dem Essen mit Erbrechen. Seit 4 Tagen ist er wieder 
krank geworden, sehr müde, Schwindelgefühl, Erbrechen und schwarzer Stuhlgang. 
Bei der Aufnahme Weber positiv, Hämoglobin 30 pCt. Einige Tage später in dem 
Erbrochenen eine Gesamtazidität von32gefunden, Günzburg negativ. 3Monate später 
wurde bei einer poliklinischen Untersuchung Hämoglobin 70 pCt. gefunden. 

Adrenalin 0,001: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese, Vermehrung der 
Pulsfrequenz von 82 auf 100. Ganz unbedeutende Palpitatio cordis. 

Pilokarpin 0,01: Starker Schweiss und Speichelfluss. 

Atropin 0,001: Eine ganz unbedeutende Palpitatio cordis und etwas Schwindel. 
Pulssteigerung auf 96. 

Schon nach 4Tagen ist die Pupillenerweiterung nach Einträufelung von Atropin 
verschwunden. 


17. K. A. L., Knecht, 34 Jahre. Seit 5 Jahren gelegentlich Aufstossen von 
saurem Wasser. Seit etwa einem halben Jahre ein brennendes Gefühl im Epigastrium 
mit reichlichem Aufstossen ähnlicher Art. Die Symptome traten besonders vor dem 
Essen auf. Unmittelbar nach dem Essen besser. Bei Sondenuntorsuchung erhielt man 
etwas Blut, weshalb die Untersuchung abgebrochen wurde. Weber negativ. Diffus 
verbreitete Druckempfindlichkeit im Epigastrium. Nach einer Ulkuskur ist der Pat. 
symptomfrei geworden. 

Die Diagnose eines Magengeschwürs dürfte hier ziemlich zweifelhaft sein. Bei 
der Aufnahme hatte der Kranke eine geringe Menge von Zucker im Harn; dieser ist 
später ohne eine Einschränkung der Kohlehydratzufuhr verschwunden. 

Adrenalin 0,001: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese, keine Puls¬ 
steigerung, wohl aber Palpitatio cordis. 

Pilokarpin 0,01: Mässiger Schweiss und mässiger Ptyalismus. 

Atropin 0,001: Keine Palpitatio cordis, keine Pulssteigerung, auch sonst keine 
Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach Atropininstillation ins Auge ist nach 9 Tagen, 
wo der Pat. aus der Klinik entlassen wird, nicht ganz, aber beinahe verschwunden. 

Zeitechr. f. klm. Medixin. 73. Bd. H. 1 a. 2. ti 
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18. M. A., Dienstmädchen, 44 Jahre. Sie leidet seit IG Jahren jährlich, zu¬ 
weilen sogar zweimal im Jahre während eines Monates an charakteristischen, mit Er¬ 
brechen verbundenen Ulkusschmerzen. Die Symptome haben diesmal 2 Monate ge¬ 
dauert. Niemals Blutbrechen. Weber negativ. Im Probefrühstück eine Azidität 
von 46, Günzburg positiv. Beim Auswaschen des Magens wird im Wasser ganz 
wenig Blut wahrgenommeh. 

Adrenalin 0,0001: Im Ham Spur von Zucker, die Harnmenge ein wenig ver¬ 
mehrt. Steigerung der Pulsfrequenz von 82 auf 120. 

Pilokarpin 0,0075: Keine Reaktion. 

Atropin 0,001: Die Pulsfrequenz auf 100 gesteigert, leichte Palpitatio cordis. 

Die Pupillenerweiterung nach Atropineinträufelung ins Auge ist nach 12 Tagen 
verschwunden. 

19. F. L., Schuhmacher, 29 Jahre. Massig grosses Blutbrechen vor 3 Jahren. 
Seit 4 Wochen Schmerzen im Epigastrium von steigender Intensität, auch nächtliche. 
4 Tage vor der Aufnahme ist or sehr matt geworden, es ist ihm vor den Augen 
dunkel geworden; er ist zu Bett gegangen, und am folgenden Tage ist die Blässe des 
Kranken auffallend. Bei der Aufnahme der Stuhlgang schwarz. Weber positiv noch 
llTage nach der Aufnahme, später negativ. 

Adrenalin 0,001: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese. Pulssteigerung 
von 80 auf 92. 1 / i Stunde nach der Einspritzung tritt eine* nur kurzdauernde Pal¬ 
patio cordis auf. 

Atropin 0,001: Keine Reaktion irgend welcher Art. 

Wir haben also diese pharmakologische Prüfung bei 19 Fällen von 
Magengeschwür vorgenommen, und nur bei 4 derselben (nämlich Fall 2, 8, 
13,. 17) kann die Diagnose als nicht sicher [jedoch bei 3 von diesen 4 
(nur den Fall 17 ausgenommen) jedenfalls als ganz wahrscheinlich] 
betrachtet werden. In bezug auf die Adrenalinversuche ist das Ergebnis 
folgendes: In 11 Fällen war gar keine Zuckerreaktion im Harn vorhan¬ 
den, in 5 Fällen eine deutliche Glykosurie [bei 4 von diesen Fällen 
wurde die Zuckermenge in der Tagesmenge des Harns (Fälle 1, 2, 4, 5) 
bestimmt und zu 6,4, 7,3, 5,6 und 9,2 g gefunden]. Für einen Fall 
(3) ist nur Spur von Zucker angegeben. Bei zwei Fällen (12, 14) wurde 
festgestellt, dass zwar die Almensche Reaktion positiv, die Fehling- 
sche aber negativ war unjl auch die Gärungsprobe negativ, d. h. keine 
Veränderung des spezifischen Gewichts (bei Benutzung von genauen Aräo¬ 
metern) nach dem Versuche, den Harn auszugären. Wenn wir uns er¬ 
innern, dass eine positive Almensche Reaktion auch ohne das Vorhan¬ 
densein einer Glykosurie auftreten kann [Hammersten 1 ), Bohmansson 2 ) 
u. a.], so dürften diese beiden Fälle besonders in Anbetracht des negativen 
Ausfalls der Gärungsprobe als negative aufzufassen sein. Das Richtige 
wäre demnach, 13 Fälle ohne Glykosurie und 6 mit einer solchen zu 
rechnen. Unter den vier Fällen, wo die Diagnose des Magengeschwürs 
nicht als eine sichere bezeichnet werden kann, haben wir nur bei einem 
Glykosurie beobachtet. , 

1) Lehrbuch der physiol. Chemie. 1910. 

2) Biochcm. Zeitschr. I3d. 19. S. 281. 
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Bei 10 Fällen ist bemerkt worden, dass die Patienten über Palpi- 
tatio cordis geklagt haben, bei 7 von diesen war keine sichere Glyko- 
surie vorhanden. Folglich kann man von einer Prädilektion für das 
Auftreten von Palpitatio cordis bei den Fällen mit Glykosurie nicht 
reden, sondern die betreffenden beiden Wirkungen sind oftmals von ein¬ 
ander dissoziiert, wie Falta, Newburgh und Nobel (loc. eit.) es aus¬ 
gedrückt haben. 

Eine Steigerung der Pulsfrequenz ist in der Mehrzahl der Fälle ein¬ 
getreten; sie hat zuweilen Werte von bis zu 36, bzw. 38 und 42, sogar 
56 erreicht, bei einer Reihe von Fällen ist aber die Steigerung nur eine 
ganz unbedeutende (und folglich in Wirklichkeit eine unsichere). Wenn 
man die mittleren Werte berechnet, ist die Steigerung der Pulsfrequenz 
fast doppelt so gross für die Fälle mit Glykosurie als bei den anderen 
(nämlich bzw. 29 und 15,5); hier ist demnach ein Zusammenhang zwi¬ 
schen der Disposition für Glykosurie und für Steigerung der Pulsfrequenz 
wohl aus guten Gründen anzunehmen. 

Wenn wir schliesslich auf das Vorkommen einer vermehrten Diurese 
nach den Adrenalineinspritzungen achten, so haben wir — gleichwie auch 
Falta, Newburgh und Nobel — feststcllen können, dass diese Er¬ 
scheinung von dem Auftreten der Glykosurie oftmals dissoziiert ist. 

Gehen wir zu den Versuchen mit Pilokarpin über (die nur bei 
18 Fällen vorgenommen sind), so ist eine Reaktion (Schweiss- und 
Speichelfluss) bei 13 Fällen eingetreten, sie ist unter diesen aber in 

2 Fällen nur eine schwache gewesen. Bei 5 ist keine Reaktion aufge¬ 
treten. Unter den 4 Fällen, wo die Ulkusdiagnose keine sichere ist, sind 

3 mit Reaktion für Pilokarpin, 1 ohne eine solche. 

Wenn wir uns der oben erwähnten Betrachtungsweise von Eppinger 
und Hess anschlicssen (und wir können nur finden, dass nicht unwich¬ 
tige Gründe für dieselbe sprechen), so möchte man vielleicht schon aus 
den bisher angeführten Zahlen schliessen, dass Vagotonus (positive Pilo¬ 
karpinreaktion) häufiger als Sympathikotonus (positive Adrenalinreaktion) 
gewesen ist. Es genügt indessen nicht, nur die Zahlen des Vorkommens 
einer Pilokarpinreaktion zu vergleichen. Wir müssen nämlich auch Zu¬ 
sehen, wie diese beiden Reaktionen sich auf die verschiedenen Fälle ver¬ 
teilen, d. h. ob bzw. wie oft die beiden Reaktionen bei denselben Fällen 
entweder positiv oder negativ gewesen sind. Das Ergebnis ist dabei das, 
dass 8 Fälle (10—17) nur eine positive Pilokarpinreaktion [bei einem 
von diesen Fällen (11) war die Reaktion nur eine ganz schwache], nur 
ein Fall (18) aber Reaktion ausschliesslich auf Adrenalin gezeigt hat, 
und hier handelte es sich in der Tat nur um Spuren von Zucker. Ferner 
gab es aber 5 Fälle (1—5), wo die beiden Reaktionen positiv gewesen 
sind, und wieder 4 Fälle (6—9), wo weder eine Reaktion mit Pilokarpin 
noch mit Adrenalin erhalten wurde. In bezug auf diese 4 Fälle ohne 
jede Reaktion könnte zwar behauptet werden, dass die Frage unent- 
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schieden bliebe, ob nicht ein gewisser Grad von Vagotonus vorhanden 
gewesen sei. Jedenfalls kann es sich aber nicht um einen ausgesprochenen 
Vagotonus gehandelt haben, da man mit der gewöhnlichen Pilokarpin¬ 
dosis keine Reaktion erhalten hat. Was die Fälle mit positiver Reaktion 
sowohl auf Adrenalin als Pilokarpin betrifft, so ist die Glykosurie hier 
zum Teil eine erhebliche gewesen, so dass es offenbar ganz unberechtigt 
wäre, hier einen besonderen Vagotonus annehmen zu wollen. 

Es ergibt sich demnach aus dieser Untersuchung, dass ein 
ausgesprochener Vagotonus im Sinne von Eppinger und Hess 
bei Magengeschwür ziemlich oft vorkommt, ein deutlicher 
Sympathikotonus dagegen höchstens nur selten beobachtet 
wird, so dass eine entschiedene Prädilektion für Vagotonus 
bei dieser Krankheit tatsächlich vorhanden wäre, obgleich ein 
solcher Tonus sich gar nicht bei allen Fällen feststellen lässt. 
Wie ersichtlich, entspricht demnach das Ergebnis dieser Untersuchungen 
dem, was wir bei Magengeschwür in Anbetracht des engen Zusammen¬ 
hangs zwischen dieser Krankheit und einem hyperaziden Zustande im 
Magen erwarten konnten. 

Andererseits widersprechen diese Untersuchungen durch¬ 
aus dem von Eppinger und Hess gezogenen, oben zitierten 
Schlüsse, dass man bei denselben Individuen niemals Reak¬ 
tion sowohl auf Adrenalin als auf Pilokarpin erhält; wir haben 
im Gegenteil dies bei nicht weniger als 5 unter 18 Fällen von 
Magengeschwüren gesehen. Tatsächlich haben Falta, Newburgh 
und Nobel (loc. cit.) in ihrer späteren Arbeit dieselbe Erfahrung ge¬ 
macht, indem sie bei einigen Fällen von Diabetes, einem Falle von Scle- 
rosis disseminata und einem Falle von Asthma bronchiale Reaktiouen 
sowohl auf Pilokarpin als auf Adrenalin gefunden haben. Es ergibt sich 
demnach, dass der frühere Schluss von Eppinger und Hess in bezug 
auf das Nichtvorkommen der beiden Reaktionen — wohl infolge einer 
damals noch zu geringen Erfahrung — zu schematisch gewesen ist. 

Was die Ergebnisse unserer Versuche mit Atropin betrifft, so werden 
wir diese besprechen, erst nachdem wir unsere sonstigen Fälle mitgeteilt 
haben. Diese Fälle folgen hier, wobei aber die Krankengeschichten nur 
mit ganz wenigen Worten wiedergegeben werden. 

20. J. T. H., Bautischler, 42 Jahre. Gesunde Familie. Seit 3 Monaten infolge 
unglücklicher ökonomischer Verhältnisse die typischen Symptome einer Neurasthenie. 

Adrenalin 0,001: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese. Eine ganz leichte 
Palpitatio cordis. Steigerung der Pulsfrequenz von 88 auf 94. 

Pilokarpin 0,01: Erheblicher Schweiss- und Speichelfluss: daneben auch 
starke psychische Unruhe. 

Atropin 0,001: Steigerung der Pulsfrequonz auf 140. Starke Müdigkeit. Keine 
Palpitatio cordis. 

• Die Pupillenerweiterung nach Atropineinträufelung ist nach 10 Tagen ver¬ 
schwunden. 
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21 . S. A., landwirtschaftlicher Arbeiter, 25 Jahre. Vor kurzer Zeit sind die 
Symptome einer Neurasthenie (vielleicht nach einer akuten Infektion) aufgetreten. 
Schon früher hatte er nervöse Symptome ähnlicher Art. Die Magenuntersuchung ergibt 
eine Gesamtazidität von 36, Giinzburg positiv. 

Adrenalin 0,001: Keine Glykosurie, keine vermehrte Diurese. Steigerung der 
Pulsfrequenz von 80 auf 100. 

Pilokarpin 0,01: Mässiger Schweiss, Speichelsekretion ein wenig vermehrt. 

Atropin 0,001: Etwas Gefühl von Durst. Keine Palpitatio cordis. Keine Puls¬ 
steigerung. 

22. H. A., Dienstmädchen, 25 Jahre. Seit 2 Monaten die gewöhnlichen Sym¬ 
ptome einer Neurasthenie, Pat. wurde während der Behandlung in der Klinik schnell 
wieder hergestellt. 

Adrenalin 0,00075: In der Tagesmenge des Harns wurde 4,6 g Zucker ge¬ 
funden. Keine vermehrte Diurese. Palpitatio cordis und allgemeines Gefühl von Hitze. 
Steigerung der Pulsfrequenz auf 120. 

Pilokarpin 0,01: Vermehrter Schweiss und mässiger Ptyalismus. 

Atropin 0,001: Gefühl von Trockenheit im Pharynx und Schläfrigkeit. Keine 
Steigerung der Pulsfrequenz, keine Palpitatio cordis. 

23. C. V., Förster, 36 Jahre. Neuropathische, hereditäre Disposition. Seit 
11 Jahren nach einer Ueberanstrengung leidet er an Symptomen einer Neurasthenie, 
welche von wechselnder Intensität gewesen sind. Eine Neurasthenie ziemlich konsti¬ 
tutioneller Art ist demnach diagnostiziert worden. 

Adrenalin 0,001: In der Tagesmenge des Harns 6,15 g Zucker nachgewiesen. 
Keine vermehrte Diurese. Starke Palpitatio cordis. Steigerung der Pulsfrequenz 
nur von 84 auf 88. 

Pilokarpin 0,01: Erheblicher Schweiss- und Speichelfluss. 

Atropin 0,001: Steigerung der Pulsfrequenz von 84 auf 120, sonst keine Er¬ 
scheinungen einer Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach Atropininstillation ins Auge ist nach 6 Tagen, 
wo er aus der Klinik entlassen wurde, noch vorhanden. 

24. K. H. E., Heizer, 26 Jahre. Er gibt an, seit 2 Jahren an Kopfschmerzen, 
Zuckungen der Extremitäten und einigen Schwindelanfällen gelitten zu haben. Später 
auch an Unruhe, Müdigkeit und Abgestumpftheit. Keine somatischen Krankheits¬ 
erscheinungen. Eine Simulation konnte nicht ausgeschlossen werden. 

Adrenalin 0,001: 3,7 g Zucker in der Tagesmenge des Harns. Keine ver¬ 
mehrte Diurese. Steigerung der Pulsfrequenz von 70 auf 120. 

Pilokarpin 0,01: Mässiger Schweiss und leicht gesteigerte Speichelsekretion. 

Atropin 0,001: Steigerung der Pulsfrequenz auf 100 und Palpitatio cordis. 

25. E. F., Aufwärterin, 44 Jahre. Seit vielen Jahren ab und zu hysterische 
Anfälle zusammen mit anderen neurotischen Erscheinungen. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie. Keine vermehrte Diurese. Unmittelbar 
nach der Einspritzung bekommt sie klonische Zuckungen und Steigerung der Puls¬ 
frequenz auf 124. 

Pilokarpin 0,01: Starker Schweiss- und Speichelfluss. 

Atropin 0,001: Keine Pulssteigerung, keine Palpitatio cordis und keine andere 
Reaktion. 

Nach der Atropineinträufelung ist die Pupillenerweiterung nach 5 Tagen ver¬ 
schwunden. 

26. K. S., Frau, 59 Jahre. Seit 20 Jahren ähnliche Symptome wie jetzt: näm¬ 
lich ein erheblicher Depressionszustand; sie weint viel und ist zuweilen Monate lang, 
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angeblich an Schmerzen leidend, bettlägerig gewesen. Keine Symptome einer soma¬ 
tischen Erkrankung. Beim Probefrühstück eine Gesamtazidität von 20, Günzburg 
negativ, Kongo negativ. 

Adrenalin 0,00075: 6,3 g Traubenzucker in der Tagesmenge des Harns. Keine 
vermehrte Diurese. Leichte Palpitatio cordis und Pulssteigerung von 78 auf 100. 

Pilokarpin 0,0075: Leichte Vermehrung der Schweisssekretion, nicht aber der 
Speicbelsekretion. 

Atropin 0,00075: Keine Palpitatio cordis, Pulssteigerung auf 96. Sonst keine 
Reaktion. 

Die Pupillenerweiterung nach der Atropininstillation ins Auge ist nach 8 Tagen 
verschwunden. 

27 . C. E., Frau, 61 Jahre. Gesunde Familie. Seit 18 Jahren mehrmals rezidi¬ 
vierende Symptome, die denjenigen einer Neurasthenie ziemlich ähnlich sind; in 
letzterer Zeit nicht mehr arbeitsfähig. 

Adrenalin 0,00075: Keine Glykosurie. Keine vermehrte Diurese. Keine Stei¬ 
gerung der Pulsfrequenz. Nach der Einspritzung hat sie während 2 Stunden Zuckun¬ 
gen des ganzen Körpers und Unruhe. 

Pilokarpin 0,0075: Keine Roaktion. 

Atropin 0,00075: Keine Pulssteigerung. Keine Palpitatio cordis. 

Die Pupillenorweiterung nach der Einträufelung von Atropin ins Auge ist nach 
6 Tagen verschwunden. 

28 . K. E., Witwe, 55-Jahre. Sie soll seit 32 Jahren mehr oder weniger an 
neurotischen Symptomen gelitten haben, ist die letzten 2 Jahre schlechter gewesen. 
Sie klagt besonders über Uebelkeit, Bauchschmerzen und Obstipation. Die Magen¬ 
untersuchung ergab eine Gesamtazidität von 40, Günzburg positiv. Eine genauere 
Diagnose als die einer chronischen Neurose konnte nicht gestellt werden. 

Adrenalin 0,00075: In der Tagesmenge des Harns wurden 7,8 g Zucker nach¬ 
gewiesen. Keine vermehrte Diurese. Steigerung der Pulsfrequenz von 80 auf 108. 
Starke Palpitatio cordis, Kopfschmerzen und Diarrhöe traten auf. 

Pilokarpin 0,0075: Speichelsekretion ein wenig vermehrt. Keine Schweiss- 
sekretion. 

Atropin 0,00075: Eine unbedeutende Palpitatio cordis. Keine Steigerung der 
Pulsfrequenz. Sie gibt an, etwas Schwindel zu fühlen. 

Die Pupillenerweiterung nach der Einträufelung ins Auge ist erst nach 11 Tagen 
verschwunden. 

29 . A. K., Frau, 44 Jahre. Seit 5 Jahren die Symptome einer chronischen 
Neurose. Verdacht auf Hysterie. Im Probefrühstück eine Gesamtazidität von 63, 
Günzburg positiv. 

Adrenalin 0,00075: Almen positiv, Fehling negativ; beim Versuche, den 
Harn auszugären, keine Veränderung des spez. Gew. Keine vermehrte Diurese. Er¬ 
hebliche Palpitatio cordis. Steigerung der Pulsfrequenz von 92 auf 120. 

Pilokarpin 0,0075: Keine Reaktion. 

Atropin 0,00075: Keine Palpitatio cordis, keine Steigerung der Pulsfrequenz. 

30 . J. P., Dienstmädchen, 27 Jahre. Seit 3 Jahren Perioden von nervösen Be¬ 
schwerden; besonders sind dieSymptome seitens des Magensstark hervorgetreten. Unter 
anderem klagt sie über nächtliche Erstickungsanfälle. Beim Probefrühstück wurde 
eine Gesamtazidität von 25 mit positivem Günzburg gefunden. Der Fall wurde als 
eine Neurosis, besonders eine Neurosis ventriculi aufgefasst. 

Adrenalin 0,00075: 2,70 g Zucker wurde in der Tagesmenge des Harns ge¬ 
funden. Keine vermehrte Diurese. Starke Palpitatio cordis und Kopfschmerzen. 
Steigerung der Pulsfrequenz von 80 aut 100. 
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Pilokarpin 0,0075: Unbedeutende Vermehrung der Schweiss-, massige Ver¬ 
mehrung der Speichelsekretion. 

Atropin 0,00075: Keine Steigerung der Pulsfrequenz. Keine Palpitatio eordis. 

Die Pupillenerweiterung ist 8 Tage nach der Atropineintriiufelung verschwunden. 

31 . C. F., Frau, 54 Jahre. Sie leidet seit etwas mehr als 2 Jahren an Angst 
und Unruhe. Die Diagnose auf eine Melancholie gestellt. 

Adrenalin 0,00075: In der Tagesmenge des Harns 6,9 g Zucker. Keine ver¬ 
mehrte Diurese. Starke Palpitatio eordis. Steigerung der Pulsfrequenz von 88 
auf 112. 

Pilokarpin 0,0075: Starker Schweisstluss, die Speichelsekretion etwas 
vermehrt. 

32 . K. S., unverheiratete Frau, 62 Jahre. Seit 4 Jahren lebhafte nervöse Be¬ 
schwerden verschiedener Art. Jetzt eine ziemlich ausgesprochene Dementia senilis 
vorhanden. Systolischer Blutdruck (breite Manschette) 166. Akzentuierung des 
2. Aortatones. Zuweilen Arrhythmia eordis. Bei Magenuntersuchung wurde eine 
Gesamtazidität von 68 mit positivem Günzburg nachgewiesen. 

Adrenalin 0,001: Keine Glykosurie. Keine vermehrte Diurese. Steigerung 
der Pulsfrequenz von 80 auf 96. Keine Palpitatio eordis. 

Pilokarpin 0,0075: Starker Schweiss- und Speichelfluss. 

Atropin 0,001: Steigerung der Pulsfrequenz nur auf 88. Keine Palpitatio eordis. 
Die Pupillen waren während einiger Stunden nach der Einspritzung auffallend .weit. 

. Nach der Einträufelung von Atropin ins Auge ist die Pupillenerweiterung erst 
nach 12 Tagen verschwunden. 

33 . E. 0., Kassiererin, 26 Jahre. Seit 3 Monaten eine sehr starke Obstruktion. 
Nach den Angaben der Kranken einmal sogar kein Stuhlgang 2 Wochen lang. Vor 
2 Jahren eine ähnlich© Periode von Obstruktion. Kein Erbrechen, keine Uebelkeit. 
Die mikroskopische Untersuchung der Fäzes ergab nichts Abnormes; bei der Unter¬ 
suchung auf Schleim in den Fäzes haben wir abwechselnd ein positives und negatives 
Ergebnis erhalten. Beim Probefrühstück wurde eine Gesamtazidität von 30 mit posi¬ 
tivem Günzburg gefunden. Pat. ist von stark nervösem Temperament. 

Adrenalin 0,00075: Im Harn 0,46pCt. Zucker. Keine vermehrte Diurese. Pal¬ 
pitatio eordis. Steigerung der Pulsfrequenz von 80 auf 140. Starkes Hitzegefühl und 
Rötung der Haut. 

Pilokarpin 0,01: Starker Schweisstluss, etwas vermehrte Speichelsekretion. 
Erbrechen mit Schmerzen im Bauche traten nach der Einspritzung auf. 

Atropin 0,00075: Steigerung der Pulsfrequenz auf 100, etwas Palpitatio eordis. 

34 . h. v., Arbeiter, 41 Jahre. Potus ist vorhanden. Er leidet an einer akuten 
Gastroenteritis. Im Anfänge Diarrhöe mit Schleim in den Fäzes. Probefrühstück er¬ 
gibt eine Gesamtazidität von 19, Kongo positiv, Günzburg negativ. 

Adrenalin 0,001: Keine Glykosurie. Keine vermehrte Diurese. Pulssteigerung 
von 64 auf 80. Erhebliche Palpitatio eordis. 

Pilokarpin 0,01: Starker Schweisstluss, aber keine vermehrte Speichel¬ 
sekretion. 

Atropin 0,001: Steigerung der Pulsfrequenz auf 80. Keine Palpitatio eordis, 
auch sonst keine Reaktion. 

35 . G. A. J., Pächter, 29 Jahre. Die Erscheinungen des Diabetes (starker Durst 
usw.) sind vor 2 Monaten aufgetreten. In die Klinik am 25. Oktober augenommen. 
Bei kohlehydratfreier Kost zuckerfrei vom 5. November ab. Spuren von Zucker traten 
später wieder auf, sind aber nach zwei veischiedenen Hungertagen jedesmal wieder 
verschwunden. 
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Am 3. November Pilokarpin 0,01: Unbedeutende Vermehrung der Schweiss- 
sekretion, kaum eine Vermehrung der Speichelsekretion. 

36 . K. J., Bauernsohn, 21 Jahre. Etwas Durst seit einem Monat. Die Zucker¬ 
menge, ehe die Beschränkung der Kohlehydrate vorgenommen wurde, nicht grösser 
als 0,5 pCt. In der Klinik unregelmässiger Wechsel zwischen zuckerfreiem Harn und 
Spuren von Zucker, während das genossene Brot zwischen 30 und 150 g gewechselt 
hat. Während der späteren Wochen des Aufenthaltes in der Klinik war er konstant 
zuckerfrei mit einer Diät bis zu 75 g Brot, 500 ccm Milch und 300 ccm Sahne. Der 
Pat. bot ausgesprochene nervöse Symptome dar. 

Adrenalin (Pat. damals nicht zuckerfrei, Traubenzucker wurde nicht dar¬ 
gereicht) 0,001: Keine Vermehrung der Glykosurie. Keine vermehrte Diurese. Stei¬ 
gerung der Pulsfrequenz von 80 auf 88. Erhebliche Palpitatio cordis. 

Pilokarpin 0,01: Starke Schweiss- und Speichelsekretion. 

Atropin 0,001: Etwas Palpitatio cordis. Steigerung der Pulsfrequenz auf 100. 
Er klagte viel über Trockenheit im Pharynx, sogar über Schwierigkeit beiiü Schlucken. 
Den ganzen Tag über konnte er nicht lesen; noch nachmittags waren die Pupillen 
weit und reagierten träge. 

Nach Atropininstillation ins Auge ist die Pupillenerweiterung nach 8 Tagen 
verschwunden. 

Bei diesen Beobachtungen haben wir also bei 6 Fällen (20, 21, 25, 
32, 34, 36) positive Pilokarpin-, aber keine Adrenalinreaktion, bei 8 
(22, 23, 24, 26, 28, 30, 31, 33) sowohl positive Pilokarpin- als Adrenalin¬ 
reaktion gefunden; bei 2 Fällen (27, 29) haben wir keine dieser Reak¬ 
tionen positiv erhalten. In keinen) Falle haben wir nur eine positive 
Adrenalinreaktion beobachtet. Da die Fälle nicht nach Erscheinungen 
gewählt sind, die entweder auf einen besonderen Vagotonus oder auf 
einen besonderen Sympathikotonus deuteten, so könnte dieses Ergebnis 
im ganzen dafür sprechen, dass Vagotonus entschieden öfters als Sym- 
pathikonus vorhanden ist. Da aber unser klinisches Material (die Fälle 
von Ulkus ausgenommen) ziemlich ungleichförmig und auch gering ist, 
so wollen wir diesen Schluss nur mit aller Reserve erwähnen. Weiter 
wäre noch hinzuzufügen, dass man vielleicht dazu geneigt sein könnte, Fälle 
wie 26 und 28 mit gut entwickelter Glykosurie nach Adrenalin, aber 
nur mit ganz geringer Pilokarpinreaktion als Beispiele von Sympathiko¬ 
tonus aufzufassen. 

Von Eppinger und Hess wird angegeben, dass „in beinahe allen 
vagotonischen Fällen die gefundenen Salzsäurewerte hoch“ waren. Bei 
Durchmusterung unseres (für diesen Zweck leider kleinen) Materials findet 
man, dass die Fälle mit nur positiver Pilokarpinreaktion ohne Glykosurie 
nach der Adrenalindarreichung tatsächlich im Durchschnitt etwas höhere 
Werte der Gesamtazidität aufgewiesen haben, als wir es bei den Fällen 
mit sowohl positiver Pilokarpin- als Adrenalinreaktion gefunden haben 
(die betreffenden Durchschnittswerte sind bezw. 48 und 33). Da nun jene 
Fälle eher als Beispiele von Vagotonus zu betrachten wären, so wider¬ 
spricht unsere Erfahrung in diesem Punkte nicht derjenigen von Eppinger 
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und Hess. Einen grösseren Wert können wir aber infolge des geringen 
Materials unseren Zahlen in bezug auf diese Frage nicht beilegen. 

Eppinger und Hess geben der Vermutung Ausdruck, dass „jugend¬ 
liche Menschen eher einen erhöhten Vagotonus“ zeigten, „bei älteren 
Menschen aber Erscheinungen vorherrschen, die leicht als vermehrter 
Symphathikonus zu deuten sind“. Die Durchmusterung unseres Materials 
ergibt nicht, dass der Vagotonus das jüngere Alter bevorzugt hat. Offen¬ 
bar erfordert aber die Entscheidung dieser Frage viel umfassendere Unter¬ 
suchungen als die bisher veröffentlichten. 

In bezug auf die einzelnen Fälle wollen wir weiter nur hervorheben, 
dass wir bei 2 Fällen von Diabetes das eine Mal (36) eine starke Pilo¬ 
karpinreaktion, das andere Mal (35) eine zwar positive, aber nur ganz 
schwache Reaktion beobachtet haben. Den bekannten Untersuchungen 
der von Noorden sehen Klinik nach, die wir hier nicht detailliert zu 
zitieren brauchen, wäre bei dieser Erkrankung ein entschiedener Sympa- 
thikotonus am ehesten zu erwarten. Indessen haben auch die neuerdings 
publizierten Untersuchungen von Falta, Newburgh und Nobel dar¬ 
getan, dass positive Pilokarpinreaktion tatsächlich bei Diabetes nicht 
selten vorkommt. Wir haben keinen Grund, uns hier mit dieser Frage 
weiter zu beschäftigen, sondern wollen nur betonen, dass die Verhältnisse 
in bezug auf dieses eben eröffnetc Kapitel unserer Forschung ziemlich 
kompliziert sind. 

Ich (P.) möchte hier noch einen Fall von Asthma bronchiale mit- 
teilen, den ich in der medizinischen Klinik zu Lund neuerdings beob¬ 
achtet habe. 

37 . F. H., Metzger, 66 Jahre. Vor 22 Jahren der erste Anfall von Asthma 
bronchiale. Danach ist er bis vor 8 Jahren von Anfällen frei gowesen. Seit diesem 
Zeitpunkte leidet er an Anfällen; zuerst gab es Monate zwischen ihnen, später sind 
sie immer zahlreicher geworden. Seit 2 Jahren ist er ganz arbeitsunfähig. Im letzten 
Monate vor der Aufnahme in die Klinik hat er jeden Tag mehrere Anfälle gehabt und 
ist infolge der Anfälle fast schlaflos gewesen. 

Bei der Aufnahme am 29. September bot dieser Kranke das furchtbarste Bild 
von Dyspnoe dar, das ich je gesehen habe. Er sitzt immer aufrecht, atmet unter 
grösster Anstrengung sämtlicher auxiliären Respirationsmuskeln, sehr starke Zyanose, 
ist von Schweiss bedeckt, sehr starke pfeifende Bronchialgeräuscho sind in weitem 
Abstande hörbar, die Hustenattacken sehr heftig, in der ganzen Nacht findet er keine 
Ruhe. Während einiger Tage hielt dieser Zustand an, und ich betrachtete den Zu¬ 
stand des Kranken als einen fast sicher hoffnungslosen. Mit Ausnahme des hoch¬ 
gradigen Emphysems und der Rasselgeräusche ergab die Untersuchung des Pat. nichts 
Krankhaftes. Die Behandlung war Senega mit Jodkalium. Die ersten Tage noch Folia 
digitalis und Morphium für die Nacht. 4Tage nach derAufnahme wurde mit Sulphas 
atropicus angefangen, zuerst 0,001 des Tages (per os gegeben). Nach einigen Tagen 
fing eine Besserung ganz allmählich an. Am 7. Oktober wurde die Tagesdosis von 
Atropin auf 0,002 vermehrt. 

Am 21. Oktober, als der Kranke schon erheblich gebessert war, wurde 0,001 g 
Adrenalin (nach Darreichung von 100 g Traubenzucker) eingespritzt. Keine Gly- 
kosurie oder sonstigen Reaktionserscheinungen traten auf. 
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Am 3. November (bei fortschreitender Besserung) wurde 0,0015 g Adrenalin 
(nach Traubenzucker) eingespritzt. Nach löMinüten bekam der Kranke einen starken 
Tremor der Extremitäten, wurde blass und ängstlich, eine Steigerung der Pulsfrequenz 
von 72 auf 120 trat ein. Diese Erscheinungen waren nach einer halben Stunde 
wieder verschwunden. Eine Glykosurie trat nicht auf. 

Am 7. November wurde die Dosis pro die von Atropin auf 0,003 und am 
12. November auf 0,004 vermehrt. Am 14. November konnte er aufstehen. Die 
Atropinbehandlung wurde bis zu seiner Entlassung aus der Klinik, am 18. Dezember, 
fortgesetzt, die Dosis vom 20. November aber sukzessive vermindert. Erscheinungen 
einer Atropinvergiftung oder Intoleranz wie Symptome seitens des Pharynx 
oder eine Pupillenerweiterung traten niemals auf. Während der späteren 
Wochen in der Klinik war er von Anfällen ganz frei und von bronohitischen 
Erscheinungen fast frei. 

Pilokarpininjektion habe ich hier nicht vorgenommen, da ich in An¬ 
betracht der Wahrscheinlichkeit eines ausgesprochenen Vagotonus beim 
Kranken und seines lange sehr elenden Zustandes fürchtete, in der Re¬ 
konvaleszenz vielleicht wiedereine Verschlechterung zu bewirken. Eppinger 
und H ess erwähnen auch, dass sie das Hervorrufen eines Anfalles bei 
dieser Krankheit durch eine Pilokarpineinspritzung beobachtet haben. 
Bei diesem Kranken habe ich ja eine erhebliche Resistenz (oder Un¬ 
empfindlichkeit) dem Adrenalin gegenüber beobachtet. Der Grad dieser 
Unempfindlichkeit muss um so grösser geschätzt werden, als Falta, 
Newburgh und Nobel gefunden haben, dass eine vorausgehende Dar¬ 
reichung von Atropin häufig die Empfindlichkeit für Adrenalin steigert, 
so dass Adrenalin nach der Atropinbehandlung eine Reaktion hervorruft, 
wo dies sonst nicht der Fall gewesen ist. Dieser Pat. hatte aber schon 
lange Zeit vor der Adrenalineinspritzung täglich 0,002 Atropin bekommen 
(dieselbe Dosis, welche die zitierten Autoren benutzt hatten), und nichts¬ 
destoweniger trat nach einer Dosis von 0,001 Adrenalin gar keine Re¬ 
aktion, nach 0,0015 zwar eine erhebliche Steigerung der Pulsfrequenz, 
nicht aber Glykosurie auf. Dieser Fall wäre demnach aller Wahrschein¬ 
lichkeit nach als Beispiel eines ausgesprochenen Vagotonus aufzufassen 
(oder vielleicht auch ebenso gut als Beispiel eines abnorm herabgesetzten 
Tonus des sympathischen Nervensystems). 

Wir wollen jetzt die Aufmerksamkeit auf die durch Injektionen von 
Atropin bezw. seine Einträufelung ins Auge beobachteten Wirkungen, 
mit den Wirkungen der Pilokarpininjektionen verglichen, lenken, was 
eines theoretischen Interesses nicht ganz entbehren dürfte. 

Wenn wir als positive Reaktion nach den Atropineinspritzungen die¬ 
jenigen Fälle bezeichnen, wo die Steigerung der Pulsfrequenz wenigstens 
20 beträgt, oder wo entweder Palpitatio cordis oder die bekannten 
Atropinsymptome seitens des Pharynx auftreten, so ergibt sich, dass wir 
in unserem ganzen Material unter den Fällen, wo keine Adrenalinwirkung, 
aber eine positive Pilokarpinreaktion aufgetreten ist, 6 Fälle mit posi- 
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tiver Atropinreaktion im oben angegebenen Sinne beobachtet haben, gegen¬ 
über 7 Fällen ohne Atropinreaktion. Unter denjenigen Fällen, wo so¬ 
wohl die Adrenalin- als die Pilokarpinreaktion positiv waren, haben wir 
dagegen bei den 8 Fällen eine positive Atropinreaktion im angegebenen 
Sinne, aber nur bei 2 keine Atropinwirkung zu sehen bekommen. Bei 
5 Fällen, wo weder eine positive Pilokarpin- noch eine Adrenalinreaktion 
auftrat, war die Atropinreaktion nur zweimal positiv. Wenn man die 
mittleren Werte der Pulssteigerung nach Atropineinspritzung berechnet, 
erhält man bei den Fällen mit nur Pilokarpinreaktion und bei den¬ 
jenigen mit sowohl Pilokarpin- als Adrenalinwirkung ziemlich genau 
denselben Wert. Einen weit niedrigeren Wert (4 im Vergleich mit 
14 bezw. 15) geben aber die Fälle, wo weder Pilokarpin- noch 
Adrenalinwirkung zu erhalten war. In Anbetracht der geringen Zahl 
von Beobachtungen der letzteren Art dürfte aber anf diesen Unter¬ 
schied betreffs der Steigerung der Pulsfrequenz nur sehr wenig Gewicht 
zu legen sein. 

Wenn man die Darstellung von Eppinger und Hess studiert, er¬ 
hält man unbedingt den Eindruck, dass eine starke Wirkung von Pilo¬ 
karpin und Atropin im allgemeinen bei denselben Menschen vorkämc. 
Die eben angeführten Ergebnisse unserer Untersuchungen lassen uns 
ein solches Verhältnis nicht erkennen. Wo sowohl eine Reaktion auf 
'Pilokarpin als auf Adrenalin vorgekommen ist, tritt die Wirkung des 
Atropins entschieden etwas stärker hervor als bei denjenigen Fällen, wo 
wir nur eine Pilokarpinwirkung, aber keine Reaktion nach Adrenalin¬ 
darreichung gesehen haben. Bei diesen Fällen würde es sich aber um 
Vagotonus handeln, was wir der Betrachtungsweise der zitierten Autoren 
nach nicht bei jenen Fällen annehmen können. Das diesen Autoren 
nach typische Zusammentreffen starker Pilokarpin- und starker 
Atropinwirkung haben wir also nicht bestätigen können. Für 
die Beurteilung dieser Frage dürfte es wohl ein gewisser Vorzug unserer 
Untersuchungen sein, dass wir unsere Fälle nicht ausgewählt haben; wir 
haben nämlich bei den sämtlichen Fällen gewisser Krankheitsformen, wo 
äussere Umstände nicht dagegen sprachen, die betreffenden pharmako¬ 
logischen Prüfungen vorgenommen. 

Wenn wir uns der Frage nach der Dauer der Atropinwirkung im 
Auge zuwenden, so sprechen sich Eppinger und Hess darüber in 
folgender Weise aus (diese Zeitschr. Bd. 68): „Man könnte im allgemeinen 
glauben, dass bei Menschen mit hohem Tonus im kranialen Anteil des 
autonomen Systems durch Atropin Effekte von kurzer Dauer sich werden 
erzielen lassen“. Sie führen weiter ein Beispiel an, wie „ein vagotonisches 
Individuum schon nach 30 Stunden im Nahepunkt akkommodieren kann, 
während ein sympathikotonisches nach 7 X 24 Stunden noch nicht auf 
die ursprüngliche Entfernung eingestellt ist. Man kann daher annehmen, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



44 


K. PETREN und I. THORLING, 


dass im ersteren Fall der kräftige autonome Nervenapparat das Atropin 
schneller überwinden kann, als im zweiten Falle“. Auch für die Ent¬ 
scheidung dieser Frage dürfte es von einem bestimmten Interesse sein, 
einige Fälle zu betrachten, die, wie wir dies getan haben, nicht nach dem 
Ergebnisse der betreffenden pharmakologischen Prüfungen ausgewählt sind. 
Wir haben bei diesen Untersuchungen nur auf die Dauer der Pupillen¬ 
erweiterung geachtet. Wir haben folgendes gefunden: bei den Fällen mit 
nur Pilokarpinwirkung eine Dauer der Pupillenerweiterung von bzw. 4, 5, 
8, 8, 9, 10, 12, 15 Tagen (was einem mittleren Werte von 9 Tagen ent¬ 
spricht), bei Fällen mit Reaktion sowohl auf Adrenalin als auf Pilokarpin 
eine Dauer von bzw. 5, 8, 8, 10, 11 Tagen oder im Durchschnitte 8 Tage, 
bei den Fällen mit Wirkung weder von Adrenalin noch von Pilokarpin 
bzw. 6, 7, 8 Tage oder durchschnittlich 7 Tage. Bei dem einzigen Falle 
mit Reaktion nur auf Adrenalin war in der Tat eine Dauer der Pupillen¬ 
erweiterung von 12 Tagen vorhanden. Die lange Dauer der Atropin¬ 
wirkung in diesem Falle gleichwie auch im Falle 28 (11 Tage), in welchem 
Falle eine starke Adrenalinwirkung, aber nur eine ganz schwache Pilo¬ 
karpinwirkung gefunden wurde, könnte zwar mit der Auffassung von 
Eppinger und Hess übereinstimmen, unsere sonstige und ganze Er¬ 
fahrung steht aber, wie sofort ersichtlich, mit dieser Auffassung gar 
nicht im Einklänge; denn dieser Auffassung nach wäre bei den vago- 
tonischen Individuen, d. h. denjenigen mit starker Pilokarpinreaktion,' 
aber ohne Adrenalinwirkung, die kürzeste Dauer der Atropinwirkung 
auf das Auge zu erwarten, was wir ja aber tatsächlich nicht ge¬ 
funden haben. 

Um unsere Ergebnisse kurz zu präzisieren, so haben wir demnach 
gefunden, dass bei unserem Material starke Pilokarpinwirkung 
im ganzen weder mit Prädilektion für starke Wirkung nach 
Atropineinspritzung noch mit kurzer Dauer der Atropin¬ 
wirkung nach Instillation ins Auge verbunden gewesen ist. 
Wir wollen jetzt schliesslich die Frage in Betracht ziehen, ob diese 
Ergebnisse unserer Untersuchungen vielleicht ein theoretisches Interesse 
dar bieten. 

Eppinger und Hess haben hervorgehoben, dass eine starke Pilo¬ 
karpinwirkung entweder auf einen erhöhten Reizungszustand = Tonus des 
autonomen Nervensystems oder auch auf einen „Lähmungszustand“ (u. E. 
wäre vielleicht eher ein milderer Ausdruck wie „abnorm herabgesetzter 
Tonus“ am Platze) des sympathischen Nervensystems bezogen werden könnte. 
Kurz nachher heben dieselben Autoren noch hervor, dass die starke 
Reaktion eines als Reiz wirkenden Mittels (bzw. Adrenalin oder Pilo¬ 
karpin) entweder dadurch erklärt werden könnte, dass im betreffenden 
Nervensysteme (bzw. sympathischen oder autonomen) schon vorher ein 
erhöhter Tonus bestanden hätte, oder dass das betreffende Nervensystem 
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bei diesen Menschen reizbarer als bei anderen Menschen wäre. Es wäre 
vielleicht folgerichtiger gewesen, wenn die Verff. diese sämtlichen drei 
Möglichkeiten zusammen betrachtet hätten. Wir haben sonst gegen diese 
Darstellung nichts Besonderes einzuwenden und meinen also, dass bei¬ 
spielsweise eine starke Pilokarpinwirkung auf 

1. einen abnorm herabgesetzen Tonus des sympathischen Nerven¬ 
systems, oder 

2. auf einen erhöhten Tonus des autonomen Nervensystems, oder 

3. auf eine abnorme Reizbarkeit des autonomen Nervensystems 
bezogen werden könnte. Die zitierten Verff. geben noch an, dass, wenn 
die Möglichkeit ad 2 die richtige wäre, eine starke Wirkung von Atropin 
— durch die lähmende Einwirkung auf das sich im erhöhten Tonus be¬ 
findende Nervensystem — zu erwarten wäre. Bei unseren Untersuchungen 
hat sich aber keine solche Uebereinstimmung zwischen starker Pilokarpin¬ 
reaktion ohne Adrenalinwirkung (welche Fälle am ehesten als Beispiele 
eines Vagotonus zu deuten wären) und starker Atropinwirkung heraus¬ 
gestellt. Unsere Beobachtungen geben demnach tatsächlich keine Stütze 
für die Betrachtungsweise ab, dass die starke Pilokarpinreaktion ohne 
eine Adrenalinwirkung bei unseren Fällen auf einen erhöhten Vagotonus 
zu beziehen wäre. 

Im ganzen können wir nur sagen, dass unsere Ergebnisse 
am ehesten durch die Annahme der Möglichkeit ad 3, nämlich 
einer abnormen Reizbarkeit des betreffenden Nervensystems 
erklärt werden könnte. Bei Annahme einer solchen erhöhten Reiz¬ 
barkeit wird es gut verständlich, wenn, wie wir es oft gesehen haben, 
trotz der starken Pilokarpinreaktion keine besondere Atropinwirkung 
hervortritt: wir können nämlich sodann annehmen, dass das sich im Zu¬ 
stande einer erhöhten Reizbarkeit befindende autonome Nervensystem 
der lähmenden Wirkung des Atropins gegenüber resistent sein könnte. 
Besonders aber die Tatsache, dass wir so oft hei denselben Individuen 
Reaktionen sowohl auf Pilokarpin als auf Adrenalin gefunden haben und 
zwar mehrmals starke gleichzeitige Reaktion auf die beiden Stoffe, 
dürfte kaum in anderer Weise als durch die Annahme einer erhöhten 
Reizbarkeit und zwar sowohl des autonomen als des sympathischen 
Nervensystems erklärt werden können. 

Zu diesem Schluss wollen wir aber gern noch hinzufügen, dass unsere 
Erfahrung auf diesem Gebiete noch eine viel zu geringe ist, um uns zu 
erlauben, zu endgültigen Schlüssen zu gelangen, wozu wir noch eines 
grossen Materials von tatsächlichen Beobachtungen bedürfen. Besonders 
wollen wir noch hinzufügen, dass, wenn auch eine Reihe unserer Fälle 
am ehesten auf eine erhöhte Reizbarkeit entweder nur des autonomen 
oder auch sowohl des autonomen als des sympathischen Nervensystems 
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zu beziehen sind, wir uns deshalb keineswegs der Auffassung gegenüber 
ablehnend stellen wollen, dass gewisse Fälle Vorkommen, die als aus¬ 
gesprochener Vagotonus bzw. Sympathikotonus zu deuten sind. Im ganzen 
könnte man vielleicht meinen, dass Eppingcr und Hess bei ihren 
Schlüssen etwas zu eilig und zu schematisch gewesen sind; gleichzeitig 
wollen wir aber gern zugeben, dass dies bei Arbeiten auf einem fast 
neuen Forschungsgebiet, wie es hier der Fall gewesen ist, sich zuweilen 
nur schwer vermeiden lässt. Im besonderen wollen wir mit dieser Be¬ 
merkung durchaus nicht das grosse Verdienst dieser Forscher, dass sie 
die Aufmerksamkeit auf dieses Gebiet gelenkt haben, verringern. 
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III. 

Aus der I. medizinischen Klinik zu Berlin (Geheimrat His). 

Physiologische Beiträge zur Funktion des Magens. 

Von 

Dr. Külbs, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Hierzu Tafel I und 4 Kurven im Tert.) 


Die klinischen und experimentellen Untersuchungen des Magens 
haben sich in den letzten Jahren hauptsächlich in der von Pawlow 
angegebenen Richtung bewegt, die Sekretionsgesetze des Magensaftes und 
die Chemie des Sekretes berücksichtigt. Ein Faktor, der bei diesen 
Untersuchungen vielleicht zu wenig beachtet ist, ist die Abhängigkeit der 
Magenfunktion von der Zeit. Wenn man von allgemein biologischen Ge¬ 
sichtspunkten aus den Magen in seiner Funktion vergleicht, so hat man 
den Eindruck, dass eine wesentliche Rolle die Zeit nicht spielen kann. 
Im Tierreich, speziell bei den Pflanzenfressern sowohl wie bei den Fleisch¬ 
fressern, scheint die Nahrungsaufnahme stets ungeregelt zu erfolgen. Die 
Frage, ob der Magen des Tieres von Gesetzmässigkeiten abhängig arbeitet 
oder nicht, bemühte ich mich durch folgende Versuche zu beantworten. 

Versuchsanordnung: 

Meine Untersuchungen wurden vorläufig an fast 80 Katzen angestellt, die in einem 
ziemlich grossen Raum untergebracht waren, so dass ihnen eine ausgiebige Bewegung 
zustand. Sämtliche Tiere wurden gleichmässig mit kleingeschnittenera Pferdefleisch 
in einem besonderen Raum gefüttert und erhielten jedesmal 500—800 ccm Fleisch 
vorgesetzt; der Rest wurde zurückgewogen. Die Tiero gebrauchten zum Fressen 
durchschnittlich 1 / i bis 3 / 4 Stunden Zeit. Zweimal am Tage wurde den Tieren Wasser 
vorgesetzt. Ich erwähne schon hier, dass die Wasseraufnahme äusserst gering war, 
durchschnittlich kaum 10 ccm täglich betrug. 

Bei jedem Tier stellte ich zuerst in einer 10—20tägigen Vorperiode fest die 
durchnittliche Nahrungsmenge bei 24 stündigor Fütterung und die Gewichtsverhält¬ 
nisse. Wenn das Tier fast gleichmässig viel frass und im Gleichgewicht blieb, wurde 
es in den Versuch eingestellt. Da die Tiere, wenn ich ihnen versuchsweise Reis und 
Fleisch gemischt anbot, nur das Fleisch frassen, habe ich später nur Fleisch gogeben. 
Ich habe viele Tiere mehrere Monate einige fast 1 Jahr lang beobachtet. 

Die Fragestellung war folgende: 

1. Wieviel frisst eine Katze bei regelmässiger Fütterung in 24Stunden, 
zwei bis dreimal 24 Stunden usw., und bis zu welcher Spanne Zeit ge¬ 
lingt es, das Tier im Gleichgewicht zu erhalten? 

2. Passt sich die Katze auch zeitweilig unregelmässiger Fütterung 
an, und wie stellt sich der gesamte Organismus dazu? 
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Die Versuche hatten folgende Ergebnisse: 

1. Eine mittelschwere, 2500—3000 g wiegende Katze nahm bei 
täglicher Darreichung 150—220 g Fleisch, bei Fütterung jeden zweiten 
Tag 350—400 g, bei regelmässiger Fütterung nach 72 Stunden 450 bis 
470 g, bei 96 ständiger Nahrungsaufnahme 470—600 g (Tabelle I). 


Tabelle I. 


Tag 

jeder 

Nahrungsaufnahme in g 

I. 

150-220 

11. 

350-400 

III. 

450—470 

IV. 

470—500 


Diese Werte nahmen nicht proportional zu; es gelang aber trotzdem 
bei zwei- bis viertägiger Fütterung gut, Tiere monatelang im Körper¬ 
gleichgewicht zu halten. Kräftige Tiere bei fünftägiger Fütterung längere 
Zeit im Gleichgewicht zu halten, gelang mir nicht. Ich sah aber, dass 
die jeden vierten Tag gefütterten Tiere gelegentlich bis 600 g, vereinzelt 
sogar 650 g Fleisch aufnahmen; eine Menge, die bei einem Gewicht von 
2500—3000 g Vs — l / t des Körpergewichts bedeutet. 

2. Im allgemeinen stellten sich die Tiere allmählich auf die zu¬ 
trägliche Nahrungsmenge ein. Bei täglicher Nahrungsaufnahme kam es 
vor, dass sie den Normalwert von 150—220 g zehn bis zwanzig Tage, 
oft noch länger, überschritten und dann — obwohl in der Vorperiode 
ein Körpergewichtsgleichgewicht erreicht war — um 200—300 g an Ge¬ 
wicht Zunahmen. Wurden solche Katzen jeden zweiten, dritten, vierten 
Tag gefüttert, so nahmen sie anfangs wieder ab, erreichten das Anfangs¬ 
gewicht oder verloren 100—200 g, um sich dann allmählich wieder auf 
das Anfangsgewicht einzustellen (Tabelle II). 


Tabelle II. 



Nahrung in g 

Körpergewicht 

jeden Tag 

, 200*) 

2800 

gefüttert 

220 


jeden II. Tag 

350 

2800 

370 



400 

2700 


410 



400 ! 

2900 

jeden III. Tag 

450 

2700 

460 

470 

2650 


460 

2800 


*) .lede Einzelzahl ist hier und in der Tabelle III und IV eine Mittelzahl aus 
10 Futteraufnahmen. 
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Wenn das in grösseren Intervallen ernährte Tier wieder täglich ge¬ 
füttert wurde, so beobachtete ich auch jetzt fast stets eine allmähliche 
(nicht plötzliche) Einstellung auf den normalen Wert (Tabelle III). 


Tabelle III. 



Nahrung in g 

Körpergewicht 

jeden Tag 

210 

3340 


230 



220 

3800 


230 


jeden III. Tag 

350 i 

420 ^ 

3700. 


3300 ! 


480 

3400 

jeden Tag 

345 4v 

315 1 

295 

3400 | 


3500* 


220 

3800 


3. Die Entleerung des Magens — festgestellt durch Röntgenbild 
und Sektion — ging bei den regelmässig gefütterten Tieren mit einer 
gewissen Gesetzmässigkeit vor sich. Ich fand bei 24 ständiger Fütterung 
nach sechs Stunden ca. 50 pCt. im Magen, nach 12 —15 Stunden 15 
bis 5 pCt; gewöhnlich war nach 15—20 Stunden der Magen leer. Bei den 
jeden zweiten Tag gefütterten Tieren war nach 10—20 Stunden noch 
20—50 pCt. im Magen; nach 30—40 Stunden hatte sich der Magen 
entleert. Bei den in 72stdg. Intervall gefütterten Tieren fand ich nach 
20—30 Stunden 15—40 pCt. im Magen, nach 50—70 Stunden keine 
Nahrungsreste mehr. Bei den jeden vierten Tag gefütterten Tieren war 
nach 25—40 Stunden noch 10—40 pCt. im Magen, nach 60—80 Stunden 
der Magen leer. 

Diese Regelmässigkeit der Entleerung drückte sich auch aus in dem 
Anstieg und Abfall des Körpergewichts. Wie die umstehenden 4 Kurven 
zeigen, erreichte die täglich gefütterte Katze das Anfangsgewicht nach etwa 
20 Stunden; die jeden zweiten Tag gefütterte nach 40—45 Stunden, die 
vom dritten Tag nach 55—65 und die vom vierten Tag nach 80—90 Stunden. 
Im Dünndarm fand sich stets nur wenig flüssiger Inhalt — ca. 2—5 pCt.; 
im Dickdarm oben breiiger, unten geformter, mehr fester Stuhl, zumeist 
8 —15 pCt. 

Wenn ich den Tieren zugleich mit der Fleischnahrung 10—20 g 
Bism. carb. gab, so zeigte sich im Röntgcnbilde bei den in grösseren 
Intervallen gefütterten Tieren eine starke Ausdehnung des Magens, des 
Abdomens und Verdrängung des Diekdarms. Die wenige Stunden vor 
der neuen Nahrungsaufnahme angefertigten Platten zeigten stets Magen 
und Dünndarm leer und nur im Dickdarm eine mehr oder minder grosse 
Menge wismuthaltigcn Kots (siche Tafel I). 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 73. B<1. H. 1 u. 2. 4 
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Kurve 1. 



Aufnahme: 200 g. Körpergewicht: 3500-3690. 
Erreicht Anfangsgewicht : 20 Stunden. 


Kurve 2. 



Aufnahme: 400 g. Körpergewicht: 2800-3200. 
Erreicht Anfangsgewicht: 45 Stunden. 


80 

2600 □ II 

2*00 I II 

Z200\_ _II 

Aufnahme: 460 g. Körpergewicht: 2200-2650. 
Erreicht Anfangsgewicht: 55—65 Stunden. 


Kurve 3. 

10 30 SO 60 70 



Kurve 4. 



Gck igle 


Original frurn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








Pbysiologisohe Beiträge zur Funktion des Magens. 


51 


War die Anpassungsfähigkeit der Katze an so grosse Nahrungs¬ 
mengen sehr erstaunlich, so überraschte noch mehr die Tatsache, dass 
die Tiere sehr abhängig zu sein schienen von der Regelmässigkeit der 
Fütterung. Bei 14 Tieren, die ich in unregelmässigen Intervallen inner¬ 
halb 5 bis 48 Stunden fütterte, beobachtete ich 12 mal eine ziemliche Ge¬ 
wichtskonstanz. 2 Tiere starben 3 bezw. 5 Wochen nach Beginn des 
Versuches an einer akuten Gastro Enteritis. Das Körpergewicht hatte 
nicht wesentlich abgenommen. Ging ich aber über dieses Intervall 
hinaus und setzte die Nahrungsaufnahme fest auf innerhalb 24 bis 
92 Stunden liegende unregelmässige Zeiten, so sah ich in 23 Versuchen 
21 mal, dass die Tiere nach wenigen Wochen rapide abnahmen und 
starben. Bei der Sektion fand sich dann ein stark aufgetriebener Magen, 
in dem oft noch 100 pCt. der zuletzt genommenen Nahrung nachweisbar 
war, obwohl diese zwei bis dreimal 24 Stunden zurücklag. Von 21 Tieren 
starben 16 auf diese Weise. In 5 Fällen war der Magen nicht diktiert, 
sondern von mittlerer Grösse. Sowohl Magen wie Dünndarmschleimhaut 
waren intensiv gerötet und mit zähem, hellbraunen Schleim bedeckt. 
Offenbar standen hier katarrhalische Erscheinungen im Vordergrund. Die 
übrigen Organe boten makroskopisch nichts Besonderes. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung steht noch aus. 2 aussergewöhnlich kräftige 
Tiere von 4000 bezw. 4200 g vertrugen die unregelmässige Nahrungs¬ 
aufnahme 10 Wochen — die Tiere stehen noch im Versuch — ohne 
grossen Gewichtsverlust. Da die beiden Katzen vorher mehrere Monate 
lang in 3- bezw. 4 tägigem Intervall ernährt worden waren, so ist cs 
möglich, dass diese Gewöhnung an grössere Nahrungsmengen sie wider¬ 
standsfähiger gemacht hatte. Wie weit dies, wie weit die allgemeine 
Konstitution hierbei eine Rolle spielt, müssen weitere Versuche zeigen. 


Tabelle IV. 



Nahrung in g 

Körpergewicht 


jeden Tag 

190 *) 

3300 


gefüttert 

200 

3300 



220 

3500 


jeden 11. Tag 

360 

3500 


380 

3300 



400 




400 

3300 


jeden III. Tag 

450 

3300 

frisst in den letzten 8 Tg. a. m. 

470 


430 


480 

3400 

420 


490 


450 


480 

3200 

420 


430 

2450 

200 



1900 + 

60 



90 




50 + 


1) Vgl. Anm. S. 48. 

4* 
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Denselben Befund und Verlauf (rapide Abnahme — Tod) beobachtete 
ich gelegentlich auch bei den regelmässig in grösseren Intervallen (drei 
bis vier Tage) gefütterten Tieren. Ich sah oft kurze Zeit, nachdem die 
Tiere auf ein grosses Intervall eingestellt waren — d. h. nach zwei bis 
drei Wochen — den Tod eintretcn. Oft fing plötzlich, obwohl das Tier 
seit Monaten im Körpcrgewichtsgleichgewicht stand, das Gewicht an, in 
grossen Sprüngen zu fallen und den bald erfolgenden Tod anzudeuten 
(Tab. IV). _____ 

Die Kapazität des Katzenmagens gibt Kitt auf 30 bis 300 g an. 
Diese Zahl ist offenbar — wie auch wohl Kitt durch ein ? andeuten 
will — zu niedrig, da ich viele Tiere bis 500, einige bis 650 g ohne 
unmittelbar schädliche Folgen aufnehmen sah 1 ). 

Bei meinen Versuchen mit regelmässiger Ernährung fiel besonders 
auf, dass die Nahrungsmengen nicht proportional Zunahmen, dass die in 
der Vorperiode bei täglicher Nahrungsaufnahme 200 g nehmenden Tiere 
nur 450 bis 500 g frassen, wenn sie jeden dritten oder vierten Tag ge¬ 
füttert wurden. Hieraus darf man wohl schliessen, dass die in grossen 
Intervallen ernährten Tiere ihre Nahrung besser ausnutzten als die täglich 
ernährten, dass die täglich ernährten Luxuskonsumption trieben. Im all¬ 
gemeinen dürfte die Katze an nicht allzugrosse Quantitäten gewöhnt sein. 
Sie verträgt zwar 450 bis 500 g Fleisch Monate hindurch, aber nur die 
kräftigen Tiere konnte ich im Körpergewichtsgleichgewicht halten. Immer¬ 
hin staunt man über die grosse Anpassungsfähigkeit der Tiere, die im¬ 
stande sind, ein Siebentel bis ein Sechstel ihres Körpergewichts dauernd 
aufzunehmen, die gelegentlich ihren Magen mit einem Viertel ihres Ge¬ 
wichts belasten. 

Diese Anpassungsfähigkeit besitzen auch die grossen Raubtiere. Wir wissen vom 
Löwen und vom Tiger, dass diese von dem geschlagenen Wild in einer Naoht 30 kg 
Fleisch und noch mehr fressen. Bei einem Körpergewicht von 160—200 kg wäre auch 
das ca. y 6 des Gewichts (s. b. Brehm). 

Viele Tiere nahmen — auch wenn in der Vorperiode eine Gewichts¬ 
konstanz erreicht war — doch noch später bei 24stündiger Fütterung 
gelegentlich zu, um dann bei drei- bis viertägiger Ernährung vorüber¬ 
gehend abzunehmen und sich schliesslich auf das Anfangsgewicht einzu¬ 
stellen. Dieses Verhalten lässt daran denken, dass auch jenseits des 
Magcndarmkanals ein periodischer Ausgleich möglich ist. 

Weit interessanter noch schien mir die Tatsache zu sein, dass die 
Tiere Unregelmässigkeiten innerhalb kleiner (offenbar physiologischer) Gren¬ 
zen gut vertrugen, bei grösseren Intervallen anscheinend sehr oft abnahmen. 
Es steht dies im Einklang damit, dass die im Freien lebende Katze, die 

1) Wenn man den lebenswarmen Magen mit Wasser belastet, so verträgt er 
einen Druck von 500 ccm Wassor ohne manometrische Druckerhöhung. G00 g Fleisch 
verdrängen ca. 500 ccm Wasser. 
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sich durch kleinere Tiere (Mäuse, Vögel, Kerbtiere, Frösche usw.) er¬ 
nährt, innerhalb der angegebenen Zeit imstande ist, ihren Nahrungsbedarf 
zu decken, dass sie in der grössten Zeit des Jahres diese Nahrung be¬ 
kommen kann. Im Winter wird freilich das im Freien lebende Tier 
Wochen und Monate lang auf eine sehr unregelmässige Nahrungsaufnahme 
angewiesen sein. Aber darauf ist es vorbereitet durch eine nicht un¬ 
erhebliche Gewichtszunahme — hauptsächlich eine Zunahme des sub¬ 
kutanen Fetts — im Herbst. Erwähnenswert scheint mir nun, dass auch 
bei diesen Versuchstieren das durchschnittliche tägliche Nahrungsquantum 
im Herbst erheblich grösser war als im Frühjahr und Sommer. 

Es bestätigten die Versuche auf der anderen Seite die dem Tier¬ 
physiologen bekannte Tatsache, dass eine dauernde unregelmässige und 
zu grosse Belastung des Magens beim Tier leicht zu Atonio und zum 
Tode führt. Bei älteren Hunden und Pferden ist diese Todesursache 
ausserordentlich häufig (Kitt). Dass das Allgemeinbefinden oft von der 
regelmässigen Nahrungsaufnahme abhängig sein kann, ist dem Landwirt, 
besonders dem, der sich mit Rinder- und Pferdezucht beschäftigt, eine 
geläufige Tatsache. Hutyra und Marek erwähnen, dass die Pferde bei 
unregelmässiger Fütterung und ungewöhnlich grosser Nahrungsaufnahme 
z. B. in grossen Städten und im Manöver nicht selten an Magenkatarrh 
und -Erweiterung zugrunde gehen. 

Auch der auf Unregelmässigkeiten nicht eingestellte Mensch — 
z. B. das Kind — ist scheinbar denselben Gesetzen unterworfen. Wenn 
auch der Erwachsene durch eine mehr oder minder sachgemässe Methodik 
seiner Lebensführung bis zu einem gewissen Grade sich davon frei 
machen kann, so bedingt doch zweifellos die dauernde Unregelmässigkeit 
der Nahrungsaufnahme Störungen, Störungen, die anscheinend durch eine 
zeitliche und quantitative Abweichung der Magensekretion und Motilität 
hervorgerufen werden. Dass schon einmalige Unregelmässigkeiten die 
Sekretionsgesetze umstossen können, beweist eine Riegelsche Probe- 
mahlzcit, die man bei denselben Patienten das eine Mal um 12 Uhr 
mittags, ein anderes Mal um 8 Uhr morgens gibt. In 20 Fällen, in 
denen ich dies bei magengesunden Leuten tat, bekam ich 15 mal nach 
der um 8 Uhr vormittags gegebenen Probemahlzeit eine Supersekretion und 
relative Superazidität. Es war dabei gleichgültig, ob man die Probemahlzeit 
zuerst um 12 Uhr, zwei Tage später um 8 Uhr gab oder umgekehrt. 

Die Magenbeschwerden, die man in bestimmten Berufsklassen 
(Kellner, Post-, Telephon-Beamte, Aerzte usw.) sehr häufig beobachtet, 
sind gewiss oft durch die zeitlich unregelmässige Nahrungsaufnahme, be¬ 
sonders durch die zu ganz verschiedener Tageszeit genommene Haupt¬ 
mahlzeit ausgelöst. Diese Tatsache ist ja im allgemeinen bekannt, aber 
doch wohl zu wenig betont worden. Gegen eine solche Annahme, dass 
die zeitliche Differenz als Krankheitsursache bisher unterschätzt ist, spricht 
nicht die Beobachtung, dass manche Menschen Unregelmässigkeiten jahrc- 
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lang ohne Beschwerden vertragen. Es ist ja wahrscheinlich, dass auch der 
menschliche Magen über eine enorme Anpassungsfähigkeit verfügt. Das 
bestätigen vor allen Dingen diejenigen, die gewohnheitsgemäss nur einmal 
täglich eine aus fester Nahrung bestehende Hauptmahlzeit aufnehmen; 
die bei den übrigen zwei oder drei Nebenmahlzeiten hauptsächlich trinken, 
wenig oder nichts essen. Wahrscheinlich wird die Beobachtung dieser 
Leute zeigen, dass ein solches System nur dann ohne Beschwerde ver¬ 
tragen wird, wenn man es mit einer gewissen Regelmässigkeit durchführt. 

Zusammenfassung: 

1. Wenn man Katzen eine beliebige Menge von Fleisch täglich anbietet, 
so stellen sie sich bald auf ein ziemlich glcichmässigcs Quantum ein. 

2. Die jeden zweiten, dritten oder vierten Tag regelmässig gefütterten 
Tiere nehmen nicht das Zwei-, Drei- oderVicrfachc des täglichen Quantums, 
sondern etwas weniger; sie bleiben dabei im Gleichgewicht, solange sie 
regelmässig ernährt werden. 

3. Unregelmässige Nahrungsaufnahme innerhalb enger (offenbar 
physiologischer) Grenzen wird ohne allgemeine Störungen vertragen. 

4. Ueberschreitet man diese Grenzep, so tritt anscheinend sehr oft 
unter rapider Körpergewichtsabnahmc der Tod ein. Man findet dann 
einen stark dilatierten Magen oder seltener eine subakute Gastroenteritis. 

5. Auch bei regelmässiger Nahrungsaufnahme in grossen Zeit- 
intcrvallcn beobachtet man gelegentlich, dass die Tiere unter rapider 
Abnahme an Atonic des Magens sterben. 

6. Diese Beobachtungen darf man vielleicht in Beziehung bringen 
zu der Erfahrung am Menschen, dass der menschliche Magen bei zeitlich 
geregelter Ernährung eine ziemlich grosse Belastung verträgt, dass bei 
unregelmässiger Nahrungsaufnahme sich leicht Magenstörungen einstellen. 


Literatur. 

1) Pawlow, Die Arbeit der Verdauungsdrüsen. Bergmann. Wiesbaden. — 
2) Kitt, Lehrb. d. pathol. Anatomie der Haustiere. HI. Aull. Stuttgart 1905. Bd. 1. 
S.532 u.533. — 3) Hutyra und Marek, Spez. Pathologie und Therapie der Haustiere. 
11. Aull. 1909. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 

Fig. 1. Katze jeden vierten Tag gefüttert. Röntgenaufnahme 26 Stunden nach¬ 
dem 490 g Floisch mit Bisrn. carb. gefressen. Noch reichliche Nahrung in dom auf¬ 
getriebenen Magen. 

Fig. 2. Röntgenaufnahme von demselben Tier 89 Stunden nach der letzten 
Nahrung, 5 Stunden vor der neuen Nahrungsaufnahme. Nur spärliche Nahrungs¬ 
reste im Dickdarm. 

Fig. 3. Katze jeden dritten Tag gefüttert. Röntgenaufnahme 12 Stunden nach¬ 
dem das Tier 450 g Fleisch mit Wismut gefressen. Starke Verdrängung (und Knickung) 
des Dickdarms. 
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Die neuen Methoden der dynamischen Pulsdiagnostik. 

Vom 

Dr. med. und phil. Th. Christen, 

l'rivatUoxent in Bern. 

(Mit 7 Textliguren.) M 

W'onn wir lx?i<len znsammon waren, konnte er 
herzlich spotten über die, die in Geometrie und 
Algebra Trockenheit, sahen und fürchteten. .Wo 
doch liier, gerade hier“, sagte er einmal zu mir, 
.durch ein weites 'Kor helles Licht in Dunkel¬ 
heiten strömt, die vor tiefsten (icheimnissen 
liegen.“ Hermann l‘opert 

in .Helmut Harringa*. VI.Aufl. S. 103. 

I. Einleitung. 

Zur Rechtfertigung des Titels dieser Abhandlung sei vorausgeschickt, 
dass es die vornehmste Aufgabe der Dynamik ist, nicht bloss die 
zeitliche Veränderung der Kräfte, sondern die Wirkung der Kräfte 
zu beurteilen. 

Die Sphygmographie sucht Anhaltspunkte zu gewinnen über den 
Druckablauf in der Arterie, ist somit noch keine eigentlich dynamische 
Methode. Die Blutdruckmessung bezweckt gewisse Druckwertc, also 
ebenfalls statische Grössen, festzustellen. Dabei ist aber — halb unbe¬ 
merkt — ein dynamisches Moment untcrgelaufen, indem der sogenannte 
„Maximaldruck“ mit dem höchsten physiologischen Drucke in der Arterie 
in keiner strengen Beziehung steht, denn seine Grösse wird von gewissen 
dynamischen Momenten wesentlich beeinflusst, wie ich dies früher schon 
ausführlich besprochen habe. 

Die erste mir bekannte Betrachtungsweise dynamischer Natur ist 
die Rechnung, welche v. Recklinghausen aus der „Kurve des reinen 
Ausflusses“ ableitet. Wenn ich im Folgenden einem anderen, wie mir 
scheint, einfacheren Gedankengang folge, so setze ich mich damit nicht 
in Gegensatz zu v. Recklinghausen, im Gegenteil hoffe ich, dass beide 
Argumentationen aufeinander gegenseitig befruchtend wirken, und zur 
Klärung mancher noch umstrittenen Fragen beitragen mögen. 

Selbstverständlich werde ich in dieser Abhandlung die letzten Sahli- 
schen Publikationen mehrfach erwähnen müssen und die vielen darin 
enthaltenen Einwände gegen meine Ausführungen über das Encrgometcr- 
prinzip, jeden an seiner Stelle, zu besprechen haben. 

Dabei bedaure ich ausserordentlich, dass Herr Prof. Sahli in seiner letzten Mit¬ 
teilung an diese Zeitschrift „Zur Kritik der Sphygmobolometrie“ sich nicht mit such» 
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liehen Argumenten begnügt hat, sondern glaubte, dieselben auch noch durch einen 
Angriff persönlicher Natur unterstützen zu müssen. Im Interesse der Leser dieser Zeit¬ 
schrift beschränke ich mich darauf, die durchaus ungerechten Anschuldigungen in 
aller Kürze, darum aber nicht weniger bestimmt, zurückzuweisen, indem ich folgende 
Tatsachen festlege: 

1. Es ist richtig, dass Herr Prof. Sahli mir hin und wieder Mitteilungen über 
seine neuesten Arbeiten gemacht hat. Es geschah dies jeweilen zu dem Zwecke, 
Fragen mathematisch-physikalischer Natur von mir beantworten zu lassen. Diese Mit¬ 
teilungen waren aber so lückenhaft, dass ich mir daraus nimmermehr eine neue Me¬ 
thode hätte zurechtlegen können, auch wenn dies mein Wunsch gewesen wäre. 

2. Es ist richtig, dass ich Herrn Prof. Sahli auf seine diesbezügliche Frage 
gezeigt habe, wie man die Kompressionsformel für Gase unter bestimmten Voraus¬ 
setzungen logarithmenfrei machen kann. Dagegen habe ich keinen Anteil an der 
Aufstellung der neuen Sahli sehen Arbeitsformel: 

A = V • A * 13,6 g * cm. 

3. ln meiner Mitteilung an diese Zeitschrift „Neue Wege in der Pulsdiagnostik u 
ist weder die alte, noch die neue Bolometrie kritisiert, sondern das „Sahlische Ex¬ 
periment 14 , d. h. der Versuch, einen vergleichbaren Energiewert aus den Zustands¬ 
änderungen eines Manschettenapparates abzuleiten. Eben gerade der Punkt, in wei¬ 
chem das Sahlischo Experiment sich von dem Christenschen Experiment unter¬ 
scheidet — darauf werde ich noch ausführlich eingehen — bedingt bestimmte 
Schwierigkeiten, welche durch Einführung des Energometerprinzipes umgangen wer¬ 
den. Es liess sich zum Voraus mit Sicherheit behaupten, dass jede aus dem Sahli- 
schen Experiment abgeleitete Methode — ich brauchte dieselbe also gar nicht 
zu kennen — diese Schwierigkeiten durch besondere Kautelen würde überwinden 
müssen. Und dies war für mich der Grund, die Lösung des Problemes von vornherein 
auf einem prinzipiell verschiedenen Wege zu suchen. 

4. Für meine Zurückhaltung in der öffentlichen Anerkennung der noch nicht 
gedruckten und mir nur lückenhaft bekannten Arbeiten des Herrn Prof. Sahli hatte 
ich gute Gründe. Der Leser wird dieselben aus den folgenden sachlichen Erörterungen 
ohne Schwierigkeiten herausfinden. 

Eine theoretisch sehr interessante Erscheinung, deren weiteres Stu¬ 
dium vielleicht auf manche noch dunkle Punkte bei allen Manchetten- 
experimenten Licht werfen kann, ist die von Herrn Prof. Sahli be¬ 
schriebene, aber allerdings mit einer anderen übersehenen Erscheinung 
verwickelte Selbstabdrosselung des Pulses. Andererseits enthalten 
beide letzten Arbeiten dieses Autors, sowohl die Beschreibung seiner 
umgestaltetcn Bolometrie als auch seine gegen mich gerichtete Polemik 
eine ganze Reihe von teils Unklarheiten, teils Irrtümern, die mich zwingen, 
alle mit diesen neuen Methoden zusammenhängenden Dinge ab ovo zu 
entwickeln. 

Die haupsächlichstc Förderung erhielten die diesbezüglichen Unter¬ 
suchungen durch die Einführung des Energiebegriffes in die Puls¬ 
diagnostik. Es ist dies, wie ich stets hervorgehoben habe, das unbe¬ 
streitbare und bleibende Verdienst des Herrn Prof. Sahli. Andererseits 
ist von mir die mathematisch - physikalische Grundlage für 
dieses neue Gebiet geschaffen worden und es wäre mein aufrich- 
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tigster Wunsch, dass nun endlich einmal das geringschätzige Achsel¬ 
zucken über die „rein theoretisch-spekulativen Untersuchungen am grünen 
Tisch“ unterbleiben möchte. 

Es ist ja, vornehmlich im Mittelalter, aber auch noch zur Zeit der 
Naturphilosophie gewiss unglaublich viel gesündigt worden mit boden¬ 
losen Spekulationen. Und ich selbst bin mit Herrn Prof. Sahli und 
Andern der festen Ucberzcugung, dass nur diejenigen wissenschaftlichen 
Errungenschaften bleibenden Wert haben, bei denen die Theorie mit der 
Praxis stimmt. Denn eine Theorie, die mit der Praxis nicht stimmt, ist 
einfach falsch. 

Auf der anderen Seite aber hat gerade die glänzende Entwicklung 
der experimentellen Wissenschaften viel dazu beigetragen, dass der Wert 
des Experimentes überschätzt wurde, und speziell der Werdegang der 
dynamischen Pulsdiagnostik hat cs doch deutlich genug gezeigt und zeigt 
es auch heute wieder, wohin „hunderte von Experimenten“ führen können, 
wenn deren theoretische Grundlage mangelhaft vorbereitet war. Wozu 
also diese einseitige Geringschätzung? 

II. Die Energie des grossen Kreislaufes und ihre Transformationen. 

Bevor über einen Begriff diskutiert wird, ist es stets gut, denselben 
unzweideutig zu definieren. 

Für die Energie des grossen Kreislaufes dürfte dies nicht schwierig 
sein. Die Energiezufuhr besorgt ein Motor, der linke Ventrikel. Die 
Energie einer Pulsperiode wird also die von einer Systole des linken 
Ventrikels geleistete mechanische Arbeit sein. 

Dieselbe lässt sich auf eine einfache mathematische Form bringen, wenn man 
mit P den Druck in der Aorta und mit V das Pulsvolumen bezeichnet. Die genannte 
Arbeit hat dann den Wert 

V 

A = J p- dV. 

Beweis: Ist Q der Flächeninhalt des Aortenlumens, so ist P . Q dio Kraft, gegen 
welche das Herz Arbeit leisten muss. Wird das Blut am Ostium um die Strecke dx 
vorgeschoben, so ist die hiefür geleistete Arbeit 

dA = P • Q ■ dx. 

Nun ist aber Q . dx nichts anderes, als das bei der Verschiebung um dx ausgeworfene 
Blutvolumen dV, so dass 

dA = P * dV 

und Ende der Systole 

V 

A = J P • d V. 

o 

Wäre der Druck in der Aorta nicht eine sehr veränderliche Grösse, so könnte 
man für P einen Mittelwert setzen und schreiben 

A = P m • V. 
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Weil aber diese Druckschwankungen recht beträchtliche sind, so müsste man P in erst 
genauer definieren und dies wäre wohl kaum anders möglich als durch die Relation: 

V 

P m =-*- ’/p-dV, 

o 

was natürlich einer Tautologie gleichkäme. 

Da die Blutzirkulation ein dynamisches System ist, so werden 
wir in demselben eine Reihe von Energietransformationen zu er¬ 
warten haben. Wir tun gut, gleich von Anfang an zwei verschiedene 
Energieformen zu unterscheiden, nämlich vorübergehende und defi¬ 
nitive. Die vorübergehenden Energieformen sind die potentielle Span¬ 
nungsenergie der Arterienwand und die kinetische Energie des strömen¬ 
den Blutes. Die definitive Energieform ist die Wärme. Wie vollziehen 
sich die Transformationen zwischen diesen einzelnen Energieformen? 

Würde das Herz seinen Inhalt in einen freien, d. h. bloss unter 
Atmosphärendruck stehenden Raum auswerfen, so würde die ganze ge¬ 
leistete Arbeit in kinetische Energie der Blutbewegung übergehen. Nun 
muss das Herz aber sein Pulsvolumen entgegen einem Druck auswerfen. 

Ich sage absichtlich nicht „entgegen einem Widerstand“, weil mit 
dem Begriff des Widerstandes ganz spezielle Vorstellungen verknüpft 
sind, deren Verwechslung mit dom Widerstand, den das Herz in Form 
des Aortendruckes zu überwinden hat, bereits zu Unklarheiten und Irr- 
tümern geführt hat. Es dürfte sich gewiss empfehlen, das Wort „Wider¬ 
stand“ in diesem Sinne nicht mehr zu gebrauchen, nämlich überall da 
nicht, wo es sich darum handelt, dass gegen eine Kraft oder gegen 
einen Druck Arbeit geleistet wird. 

Der Begriff der gegen eine Kraft oder gegen einen Druck geleiste¬ 
ten Arbeit kann viel weniger zu irgendwelchen Verwechslungen Anlass 
geben. 

Erwähnt sei an dieser Stelle, dass die gegen eine Kraft geleistete 
Arbeit gleich ist dem Produkt aus dieser Kraft und der Wegstrecke, 
welche entgegen dieser Kraft zurückgelegt wurde. Weniger geläufig ist, 
wie ich mich wiederholt überzeugen konnte, unsern Fachgenossen die 
Tatsache, dass die entgegen einem Drucke geleistete Arbeit gleich ist 
dem Produkt aus diesem Druck und der Volum Veränderung, welche an 
der Stelle der Krafteinwirkung entgegen diesem Drucke erzwungen wurde. 

Da gerade dieser zweite Satz in der dynamischen Pulsdiagnostik 
von besonderer Bedeutung ist, so werde ich hierauf an geeigneter Stelle 
noch ausführlich zurückkommen. 

Weil nun infolge des Aortendruckes die von dem Motor angestrebte 
Bewegung des Blutes nicht in vollem Umfange zustande kommt, so 
muss nach dem Satze der Erhaltung der Energie für die auf solche 
Weise verloren gegangene Menge kinetischer Energie ein Ersatz auftreten. 
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ln der Tat, die im Arteriensystem sich ansammelnde Blutmenge 
muss notwendig das arterielle Reservoir ausweiten. Darin liegt eine Ar¬ 
beit, welche entgegen der elastischen Kraft der Arterienwan¬ 
dungen geleistet werden muss. Es steigt dadurch die potentielle 
Energie der elastischen Spannung der Arterienwandungen. In¬ 
folge davon entstehen aber sofort Druckdifferenzen im Gefässsystcm, 
infolge deren wiederum das Blut von den Stellen höheren Drucks zu den 
Stellen geringeren Drucks strömen muss, so dass der Vorrat an poten¬ 
tieller Spannungsenergie stetig in kinetische Energie des strömen¬ 
den Blutes abgebaut wird. 

Die potentielle Spannungsenergie der Arterien ist also eine vor¬ 
übergehende Energieform. Sie hat aber noch eine zweito, für die 
Oekonomie der Zirkulation höchst wichtige Eigenschaft: sie ist keinem 
Verschleiss unterworfen. Die Artcrienwand ist so vollkommen elastisch, 
dass die bei ihrer Ausdehnung ihr anvertraute Energiemenge so gut wie 
restlos in kinetische Energie wieder abgebaut wird. 

Das will heissen: Nachdem das Herz zur Ausdehnung der Arterie 
eine bestimmte Arbeit geleistet hat, leistet die Arterie, wenn sie sich 
wieder zusammenzieht, wieder exakt die gleiche Arbeit. 

Hat sie — was wir nicht wissen — die Fähigkeit, sich nicht nur 
elastisch, sondern sogar aktiv zu kontrahieren, so leistet sic noch mehr 
Arbeit, als das Herz zu ihrer Ausdehnung geleistet hat. 

Ein Verlust an mechanischer Energie könnte nur in der inneren 
Reibung der Elemente der Arterienwand liegen, die jedenfalls recht un¬ 
bedeutend ist. Ob diesbezügliche Experimente vorliegen, ist mir nicht 
bekannt. 

Bezüglich dieser Eigenschaft steht die potentielle Spannungsenergie 
der Arterien in schroffem Gegensatz zu der kinetischen Energie des 
strömenden Blutes. Diese letztere Energieform geht dank der hohen 
Viskosität des Blutes sehr rasch in Wärmeenergie über. Die Wärme¬ 
energie aber ist für den Kreislauf definitiv verloren, denn sie wird nicht 
wieder in mechanische Energie zurückverwandelt. Den Kreislauf setzen 
wir als ein rein mechanisches System voraus. 

Das Schicksal aller vom linken Ventrikel in den grossen Kreislauf 
cingeführtcn mechanischen Energie ist also in letzter Linie Uebergang 
in Wärme. 

EDL Die Energie des Pulses. 

Schon der palpierende Finger sagt uns, dass an verschiedenen Körper- 
steilen die Intensität des Pulses eine verschiedene ist. Je weiter weg 
vom Herzen wir palpieren, um so mehr Energie ist auf dem Wege von 
den Reibungswiderständen aufgezehrt worden. Es scheint mir, dass sich 
daraus eine unzweideutige Definition der Energie des Pulses ableiten 
lässt: 
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„Die Energie des Pulses an irgend einer Stelle ist diejenige vom 
linken Ventrikel gelieferte mechanische Energiemenge, welche jenseits 
von der Beobachtungsstelle in Wärme übergeht.“ 

Dass man am lebenden Menschen die Energie einer Kontraktion des 
linken Ventrikels mit einer klinischen Methode kaum jemals wird messen 
können, bedarf wohl keiner ausführlichen Diskussion. Aber auch zur 
Messung der Grösse, welche ich soeben definiert habe, besteht wohl nicht 
viel Aussicht. Wir dürfen also nicht kurzerhand sagen, dass mit den 
neuen Methoden „die Energie des Pulses“ gemessen wird. Es kann das 
Bestreben nur darauf gerichtet sein, aus den dynamischen Erscheinungen 
einen oder mehrere vergleichbare Energiewerte abzulcitcn. 

Es scheint mir aber vorteilhafter, das Studium der dynamischen 
Pulsdiagnostik nicht einzig auf vergleichende Energiemessung abzustellen, 
sondern auf eine umfassendere Fragestellung zu gründen. 


IV. Die Fragestellung. 

Die von Herrn Prof. Sahli aufgcstcllte Fragestellung, wie sie aus 
seinen neuesten Publikationen hervorgeht, hat kurz folgenden Sinn: 

„Wie kann man für die Pulse verschiedener Individuen einen ver¬ 
gleichbaren Energiewert aufstellen?“ 

Meine Fragestellung dagegen ist eine dreifache: 

1. Welches ist die systolische Volum Vermehrung, welche unter einer 
pneumatischen Manchcttc dank der Energie des Pulses entgegen einem 
bestimmten stauenden Drucke zustande kommt? 

2. Welches ist die dabei geleistete Arbeit? 

Die Antwort auf diese beiden Fragen liefert nicht bloss einen ein¬ 
zigen Volumwert bezw. Energiewert, sondern deren beliebig viele, weil 
durch die Fragestellung jedem beliebigen Drucke ein Volumen, bezw. eine 
Energiegrösse zugeordnet wird. Jedes derartige Paar liefert bei graphi¬ 
scher Darstellung einen Punkt einer Kurve, die ich Stauungskurve 
des Pulses genannt habe, weil sic über das Verhalten des Pulses gegen¬ 
über einem stauenden Drucke Auskunft gibt. 

Nach dem Gesagten muss es zwei Formen von Stauungskurven 
geben, nämlich Volumkurven und Energiekurven. An Hand dieser 
Kurven lässt sich weiter die dritte Frage entscheiden, die sieh mit der 
Sahlischen deckt: 

3. Lässt sich an Stelle einer Kurve der Einfachheit halber ein ein¬ 
ziger vergleichbarer Energiewert aufstellcn? 

Bevor wir die Antworten besprechen, welche auf diese Fragen ge¬ 
geben worden sind, ist es nötig, vorerst auf einige Fragen allgemeiner 
Natur noch näher einzugehen. 
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V. Ueber elastische Arbeit. 

Sowohl die Kompression eines Gases, als die elastische Deformation 
eines festen Körpers erfordern ein bestimmtes Hass mechanischer Arbeit, 
während die Formveränderungen, denen man Flüssigkeiten unterwirft 
(abgesehen von der inneren Reibung), an und für sich keine Energie¬ 
ausgabe verlangen. Eine für unsere Untersuchungen nützliche Betrach¬ 
tung knüpft sich an das folgende einfache Schema an. 

Ein geschlossener Raum (Fig. 1) steht mit einer kleinen Pumpe in 
Verbindung. Für den Anfang setzen wir diesen Raum als absolut starr 
voraus. Das denselben erfüllende Gas soll unter einem bestimmten 
Drucke stehen, den wir mit P bezeichnen. Darunter ist, wie überall in 
der Technik, nicht der absolute Druck verstanden 1 ), sondern nur der 
Ueberdruck über den herrschenden Atmosphärendruck. Der absolute 
Druck, d. h. der Gesamtdruck einschliesslich Atmosphärendruck, unter 
welchem das Gas steht, ist dann gleich der Summe 

P + B, 

wobei unter ß (erinnernd an Baro¬ 
meter) der Atmosphärendruck ver¬ 
standen ist. Wir bezeichnen ferner 
mit q den Querschnitt des Pumpen¬ 
zylinders bzw. des Kolbens und 
wissen nun, dass die von dem ein¬ 
geschlossenen Gase auf den Pumpen¬ 
kolben wirkende Kraft die Grösse 
P • q haben muss. 

Der Gesamtdruck, unter welchem das Gas steht, ist allerdings B -|- P 
und genau genommen wirkt auf den Pumpenkolben von der inneren Seite 
her der Druck B -|- P mit der Kraft (B -(- P) • q. Aber von der entgegen¬ 
gesetzten Seite her wirkt ja der Atmosphärendruck mit der Kraft B • q, 
so dass die Wirkung nur der Differenz der beiden entgegengesetzten 
Kräfte, also der Grösse P • q gleich sein kann. 

So selbstverständlich diese Tatsache erscheint, so muss sic doch 
hier ausdrücklich hervorgehoben werden, weil durch Missachtung der¬ 
selben ein bedauerlicher Fehler sich in die neue Sahlische Arbeitsformcl 
eingeschlichen hat, welcher die Resultate der Sahlischen Messungen auf 
durchschnittlich das Achtfache ihres wirklichen Wertes erhöht. 

Wir wollen nun den kleinen P,pmpenkolken um eine kleine Strecke, s, 
in seinen Zylinder hineinschieben. Wir können nach Belieben die Dimen¬ 
sionen so wählen, dass die durch dieses Vorschieben bedingte Druck¬ 
erhöhung in dem eingcschlossenen Gase sehr klein ist. Der Druck kann 

1) Ueber den BegrilT des absoluten Druckes und seine Anwendung auf biolo¬ 
gische Probleme vergl. meinen Aufsatz „Der Streit um den Gelenkdruck“. Anat. Hefte. 

1911. II. 130. 
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alsdann als konstant vorausgesetzt werden und während des Vorschiebens 
behält die Kraft, gegen welche das Vorschieben stattfindet, ihren Wert P • q. 
Diese Kraft, multipliziert mit der Strecke s, welche entgegen dieser Kraft 
zurückgclegt wird, gibt dann die Grösse der hierbei geleisteten mecha¬ 
nischen Arbeit, A, so dass wir haben: 

A = P • q • s. (1) 

Betrachten wir aber das Produkt q • s, so erkennen wir, dass das¬ 
selbe nichts anderes ist, als die Volumveränderung, welche an der Stelle 
der Krafteinwirkung durch die genannte Arbeitsleistung zustande kam. 
Damit ist der eingangs (S. 58) erwähnte Satz bewiesen, welcher aussagt, 
dass die entgegen einem Druck geleistete Arbeit gleich ist dem Produkte 
aus dem Druck und der an der Stelle der Krafteinwirkung erzeugten 
Volum Veränderung; denn der Purapenkolben ist um das Volumen q • s 
in seinen Zylinder hineingepresst worden. Wir bezeichnen in der Folge 
dieses Volumen mit v 

v = q • s (2) 

und erhalten aus den Gleichungen (1) und (2): 

A = P • v. (3) 


Dieses ist die Grundgleichung für das Energometerprinzip 
und der Ausgangspunkt für die folgenden Untersuchungen. 

Ist nun, wie wir vorausgesetzt haben, der geschlossene Gasraum 
absolut starr, so findet eine einzige Energietransformation statt, indem 
die gesamte vom Pumpenkolben geleistete mechanische Arbeit zu der 
Kompression des eingeschlossenen Gases verwendet wird. Diese Kom¬ 
pressionsarbeit, oder, wenn man lieber will, die Zunahme der potentiellen 
Energie des Gases, soweit sie auf Rechnung der Arbeit des Kolbens 
geht, muss gleich A sein. In diesem Falle ist es also absolut gleich¬ 
gültig, ob man die geleistete Arbeit aus dem Vorschieben des Kolbens 
oder aus der Kompression des eingeschlossenen Gases berechnet, voraus¬ 
gesetzt, dass bei dieser zweiten Berechnungsart ein bestimmter Fehler 
vermieden wird, den wir jetzt eben ausführlich besprechen müssen. 

Der starre Raum hat durch das Vorschieben des Pumpenkolbens 
um die Grösse v abgenommen. Hatte er ursprünglich die Grösse V, so 
ist er nach dem Vorschieben des Kolbens auf die Differenz V—v reduziert. 
Bezeichnet man endlich noch mit p die kleine Drucksteigerung, welche 
durch diese Raumbeschränkung in dem cingeschlossenen Gase hervor¬ 
gerufen wird, so ergibt die Anwendung des Mariotteschcn Gesetzes auf 
unser System: 

(V- v) • (B + P + p) = V • (B + P). (4) 


Hieraus erhält man 


v 


V _ 

B+P+p' 


( 5 ) 
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Man kann übrigens das kleine p neben dem viel grösseren B -|- P 
ruhig vernachlässigen und einfacher schreiben 

• v _ _ V_*_£ _ (6) 

B + P • 

Eliminiert man endlich noch die Grösse v aus den Gleichungen 
(3) und (6), so kommt: 

A - ( 7 ) 
"B + P • 

Dieses Resultat steht zu der neuen Sahlischen Arbeitsgleichung in 
so schroffem Widerspruch, dass ich ausser diesem, wie mir scheint, ein¬ 
facheren und klareren Gedankengang auch noch die Sahlische Ableitung 
besprechen muss, damit über den Fehler in der Sahlischen Formel kein 
Zweifel mehr bestehen kann. 

Wird ein Gasvolumen, V, vom Drucke P auf den Druck P* gebracht 
so ist die hierfür geleistete Arbeit 

P* \ (8) 


A = P 1 V • log • nat • (—p—j. 


Dabei sind unter P und P* die absoluten Drucke verstanden, so dass 
die Anwendung dieser Gleichung auf unser System folgende Gleichung 
ergeben muss: 

( 9 ) 


A = V-(B + P)-log-nat-(~® -) 

oder, weil p sehr klein ist gegen B + P, 


so dass: 


log -nat ■(-“ + £+ P ) 
A == V • p. 


P 

B —|— P 


( 10 ) 

( 11 ) 


Soweit bin ich mit Herrn Prof. Sahli einig, denn nach dieser gewiss 
korrekten Ableitung stellt die Grösse A in Gleichung (11) diejenige Arbeit 
dar, welche verwendet werden muss, um das Gasvolumen V vom Drucke 
ß + P auf den Druck B -f- P -f- p zu bringen. 

Nun kommt aber die weitere Frage: Wer hat diese Arbeit ge¬ 
leistet? Etwa die Hand, welche den Pumpenkolben um die Strecke s 
bzw. um das Volumen v in den Pumpenzylinder hineingeschoben hat? 

Würde das Experiment im Vakuum ausgeführt, so wäre diese Auf¬ 
fassung richtig. Befinden wir uns aber unter Atmosphärendruck, so wird 
ein Teil dieser Kompressionsarbeit vom Atmospärcndruck geleistet, denn 
der Kolben muss nicht gegen den Druck B -j- P Arbeit leisten (wie dies 
im luftleeren Raum der Fall wäre), sondern bloss gegen den Druck P. 

Wir müssen also zwei Arbeitsgrössen unterscheiden, nämlich die von 
der Hand geleistete Arbeit, A, und die vom Atmosphärendruck geleistete 
Arbeit A*. DieSumme dieser beiden ist gleich der ganzen Kompressionsarbeit. 
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Wir haben also an Stelle von Gleichung (11) zu schreiben: 


A + A* = V-p. (12) 

Da die beiden Drucke B und P gemeinsam auf die gleiche Fläche, q, 
wirken, so verhalten sich auch die beiden Druckkräfte wie ß zu P. Und 
da endlich beide Kräfte gemeinsam auf dem gleichen Wege, s, Arbeit 
leisten, so verhalten sich auch die Arbeiten wie B zu P, so dass wir haben: 

A* : A = B : P (13) 

Eliminiert man die Grösse A* aus den Gleichungen (12) und (13), 
so erhält man wieder Gleichung (7) in Uebereinstimmung mit meiner 
ersten Ableitung. 

Es führt also auch der Sahli sehe Gedankengang zu meiner 
Formel (7), wenn man nur der Kompressionsformel (8) bzw. (11) die 
richtige Auslegung gibt. 

Nachdem dieses Resultat gesichert ist, gehen wir einen Schritt 
weiter und nehmen an, der geschlossene Druckraum sei nicht starr, 
sondern elastisch. Jede Druckzunahme, p, bedingt somit eine Volum- 
vergrösserung, für deren Zustandekommen eine Arbeit entgegen den 
elastischen Kräften der Wände des Raumes erforderlich ist. Die durch 
ein bestimmtes eindringendes Volumen, v, bedingte Druckerhöhung, hat 
im elastischen Raum einen anderen Wert, als im starren Raum; wir be¬ 
zeichnen sie daher künftig mit p*, indem wir den Buchstaben p für die 
Druckerhöhung durch das gleiche Volumen, v, im starren Raum reservieren. 

Im elastischen Raum erzeugt eine Drucksteigerung von der Grösse 

dV 

p* eine Volumzunahme von der Grösse jp'P*- Hierbei ist nicht ausser 


acht zu lassen, und speziell für die später zu beschreibenden Manschctten- 

dV 

experimente wichtig, dass der Ausdehnungsquotient ^p nicht etwa eine 

Konstante zu sein braucht. Er ist eine Funktion von P, d. h. er ändert 
sich mit der Höhe des Druckes. Bei den Manschettenexperimenten wird 
er mit steigendem Drucke immer kleiner, bleibt aber positiv. 

Bei Vorschieben des Pumpenkolbens um die Strecke s, bzw. um 
das Volumen v, nimmt bei der neuen Disposition das Volumen des Druck¬ 
raumes ab um die Grösse v, zugleich aber nimmt cs zu um die Grösse 
dV 

jp ' p* und die Anwendung des Mariottcsehcn Gesetzes auf das 


elastische System ergibt somit: 

(V-v + ap-‘P*)'CB + P + P*) =v *(B + 1>) 


(14) 


woraus: 

_ V • p* dV . + 

v " B+'p + p* ' dp ■’ 


(15) 
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oder einfacher, mit Vernachlässigung des kleinen 
grössere B + P: 


v 


V-p* , dV. * 
B + P + dP P ' 


p* gegen 


das viel 


(16) 


Um die verschiedenen Druckerhöhungen p und p* zu vergleichen, 
welche dem Eindringen des Volumens v in das starre bzw. in das 
elastische System entsprechen, dividiert man Gleichung (6) durch Gleichung 
(16) und erhält: 


p dV B + P 

a* ~ 1_ dP V 


(17) 


Da im elastischen System das Volumen mit steigendem Drucke nie 
ab-, sondern stets zunimmt, so ist, wie bereits bemerkt, der Ausdehnungs¬ 
quotient stets positiv. Der Bruch ~ ist daher immer grösser als 
Eins, d. h. p ist immer grösser als p*. 


Dieses Resultat erscheint auf den ersten Blick verständlich, weil bei 
Vorschieben des Kolbens mit folgender Druckerhöhung und entsprechender 
Ausweitung der elastischen Wandungen die Druckzunahme kleiner aus- 
fallen muss. 

Wir sehen aber ferner, dass p* gegen p um so kleiner ausfallen 
muss, je grösser der Ausdehnungsquotient ist. D. h. je grösser die 
Nachgiebigkeit des Druckraumes ist, desto geringer fällt die Druck¬ 
steigerung aus, welche durch das Vorschieben des Pumpenkolbens hervor¬ 
gerufen wird. 

Um so mehr sind, wir bei dem noch kleineren p* berechtigt, den 
Druck, P, gegen welchen das Volumen v vorgeschoben ist, als konstant 
anzunehmen, und die beim Vorschieben des Volumens v gegen den Druck 
P geleistete Arbeit ist nach wie vor 

A = P-v. (18) 

Daraus ergibt sich der folgende, für die Beurteilung der Sahlischen 
Polemik grundlegende Satz: 

„Die Arbeitsberechnung nach der Gleichung (18) bzw. (3) 
ist gänzlich unabhängig davon, ob der Druckraum elastisch 
oder starr sei.“ 

Weiter haben wir uns zu fragen, was aus der Sahlischen Gleichung 
wird [selbstverständlich aus der korrigierten Gleichung (7), nicht aus der 
falschen Gleichung (11)], wenn der Druckraum nicht starr, sondern 
elastisch deformierbar ist. 

Da im elastischen System der Druck nicht mehr auf p, sondern nur 
noch auf p* steigt, so ergibt die korrigierte Sahli sehe Gleichung für A 
nur noch denjenigen Wert, welcher für die Kompression des Gases vom 
Drucke B + P auf den Druck ß -j- P -|- p* durch den Pumpenkolben 
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geleistet worden ist. Dabei ist zu bedenken, dass nicht die ganze vom 
Punapenkolbcn geleistete Arbeit für die Kompression des Gases verwendet 
worden ist. Ein Teil derselben hat dazu gedient, die elastische Spannung 
der Wände des Gasraumes zu vermehren. Wir müssen also zwei Energie¬ 
grössen unterscheiden, in welche die vom Kolben geleistete Arbeit trans¬ 
formiert wird, nämlich die für Gaskompression verbrauchte Energie, C, 
und die für elastische Dehnung verbrauchte Energie, S. (Die Bezeich¬ 
nungen C und S sollen an die Begriffe „Kompression“ und „Spannung“ 
erinnern!) 

Dann haben wir die Energietransformation darzustellen nach der 
Gleichung: 

A = C + S (19) 

Entsprechend Gleichung (7) ist die Kompressionsarbeit; soweit sie 
vom Kolben (nicht vom Atmosphärendruck) geleistet wird: 

r _ V • P • p* (20) 

C— ß + P ' 

Benützen wir die Gleichungen (16) und 18) zur Elimination von v, 
so erhalten wir 



Subtrahiert man endlich die Gleichungen (19) und (20) von der 
Gleichung (21), so kommt: 


S = 


dV 

dP 


•P-p< 


( 22 ) 


Da nun die Sahlische Arbeitsberechnung nicht der ganzen Arbeit, 
A, sondern nur deren einem Summanden, C, gilt, so muss in der 
Sahlischen Entwickelung der Beweis erbracht werden, dass die Grösse S 
neben der Grösse C vernachlässigt werden kann, während, wie ich soeben 
bewiesen habe, meine Formel (18) gänzlich unabhängig ist von den 
elastischen Eigenschaften des Druckraumes. 

Dies, und nichts anderes, ist es, was ich meinte, wenn ich gesagt 
habe, in meinem Experiment werde nicht nur das Luftvolumen, sondern 
auch der Elastizitätskoeffizient der Manschette automatisch eliminiert. 
(Vgl. auch die Fussnote auf S. 68.) 

Die Anwendung des eben besprochenen einfachen Pumpenschemas 
auf die Manschettenexperimente kann erst im folgenden Kapitel eingehend 
erörtert werden; ich benutze hier nur die gewonnenen Resultate, um eine 
wichtige Streitfrage klarzustellen, nämlich die Ableitung des „Arbeits¬ 
wertes“ entweder aus der Grösse A (Christen) oder aus der Grösse C 
(Sahli). 

Misst man A, so hat man die ganze vom Pumpenkolben gegen den 
Druck P geleistete Arbeit gemessen. Misst man dagegen C, so vernach- 
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lässigt man den Summanden S. In diesem Falle ist man gezwungen 
das Experiment so zu disponieren, dass S möglichst klein wird gegen C. 
Im ersten Falle dagegen ist die relative Grösse der Energiewerte C und 
S absolut gleichgültig, weil, wie schon erwähnt, die Gleichung (18) in 
jedem Falle die nämliche Bedeutung behält, weil aus derselben stets die 
ganze Arbeit, A gefunden wird, unbekümmert um deren Zerlegung in 
die Summanden C und S. 

Hiermit dürfte zur Evidenz erwiesen sein, dass es einen 
prinzipiellen Unterschied bedeutet, ob man den „Arbeitswert“ 
aus der Grösse A oder aus der Grösse C berechnet. 

Ausserdem weisen uns diese Betrachtungen den Weg zur Erklärung 
der Schwierigkeiten, auf welche die Sahlischen Versuche stossen 
mussten, und welche — wie auch das Experiment beweist, im Gegen¬ 
satz zu den Prophezeiungen des Herrn Prof. Sahli — bei Ver¬ 
wendung des Energomcterprinzipes eben nicht auftreten. 

Nach dem Gesagten dürfte auch klar sein, dass es sich bei meiner 
Messung durchaus nicht, wie Herr Prof. Sahli meint, um „genau die¬ 
selbe Methode der Energieauffangung“ handelt, sondern überhaupt um 
keine Energieauffangung, indem eben im Gegensatz zu dem 
Sahlischen Experiment, welches auf die Messung der Zustandsänderung 
der Manschettenluft begründet ist, beim Christenschen Experiment die 
vom Pulse gegen den Manschettendruck geleistete Arbeit — ohne Rück¬ 
sicht auf ihre Transformation beim Uebergang auf den 
Manschettenapparat — direkt aus dem Produkt zweier für sich einzeln 
bestimmbarer Faktoren abgeleitet wird. (Hierzu vgl. Kapitel XIV und XV.) 

VL Die elastischen Deformationen bei den Manschettenexperimenten. 

Um das eben beschriebene Pumpenschema auf die Manschetten¬ 
experimente anzuwenden, müssen wir dem Schema eine etwas abgeänderte 
Form geben. Wir stellen in umstehender Fig. 2 das von der Manschette 
eingeschlossene Glied im Längsschnitt und im Querschnitt dar, wobei der 
Längsschnitt einmal den Luftraum der Manschette trifft, das andere Mal 
blos das Seidenband (Christensehe Manschette) bezw. die Stahlhülle 
(Sahlische Manschette). 

An Stelle des Herzens denken wir uns vorerst eine Pumpe, welche 
uns gestattet, den Druck in der Arterie beliebig zu verändern. 

Steigert man den Druck in der Manschette, so zeigt sich folgendes: 
Die äussere Hülle beider Manschetten ist so gut wie völlig starr, indem 
nicht nur der Stahl, sondern auch die Seide so gut wie unausdehnbar 
ist. (Immerhin soll die Möglichkeit im Auge behalten werden, dass 
auch die Seidenhülle meiner Manschette sich bei wachsendem Manschetten¬ 
druck ausdehne.) Eine weit ausgiebigere Veränderung zeigt sich an der 
inneren Grenze des Luftraumes. Je höher der Manschettendruck steigt, 
desto mehr quellen die Weichteile beiderseits unter der Manschette her- 
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vor. Dadurch entstehen in den Weichteilen eine Reihe von elastischen 
Spannungen, nämlich längsgerichtete Zugspannungen und radiär und 
zirkulär gerichtete Druckspannungen 1 ). Diese elastischen Spannungen 
sind recht beträchtliche Energiekonsumenten, besonders bei starken 
Weichteilen. Die Folge davon ist, dass bei steigendem Manschettendruck, 

dV 

P, das Manschettenvolumen ganz bedeutend zunimmt. Der Quotient ^p 


hat um so höhere Werte, je dicker das Weichteilpolster ist, und es 
ist wohl kein Zufall, dass Herr Prof. Sahli als Beispiel eines Falles, 
bei welchem „das Mariottesche Gesetz nicht stimmt“, gerade den her¬ 
kulischen Einarmigen gewählt hat. 

Der genannte Ausdehnungsquotient nimmt allerdings mit wachsendem 
Manschettendrucke gegen Null ab, ist aber bei den üblichen Drucken 
noch längst nicht gleich Null. 




Greifen wir nochmals auf die früheren Ergebnisse zurück, so können 
wir die Gleichung (19) in folgender Form schreiben: 

A = 1 + § 

C ^ C (23) 

Das Sahlische Experiment bezweckt die Messung der Grösse C, 
das Christensche dagegen die Messung der Grösse A. Der Fehler, 
welchen das Sahlische Experiment durch Vernachlässigung der Grösse S 
einführt, kann laut Gleichung (23) nach seinem prozentualen Werte an 

g 

dem Quotienten ^ gemessen werden. Hierfür berechnen wir aus den 
Gleichungen (20) und (22) 

S _ dV B + P 

_ C — dP ‘ V (24) 

1) Leider habe ich versäumt, in meinem Aufsatze „Neue Wege usw. . . . w auf 
diesen Teil der elastischen Deformationen aufmerksam zu machen, und nur von dem 
Elastizitätskoeffizienten der Manschette gesprochen. Das Versehen rührt daher, dass ich 
eben bei meiner Methode, wie ich noch genauer ausführen werde, auf dieselben über¬ 
haupt keine Rücksicht zu nehmen brauche. Dagegen habe ich die elastischen Defor¬ 
mationen der Weich teile schon in meiner ersten Abhandlung (Ztschr. f. exp. Path. u. 
Ther. Bd. 6) gebührend hervorgehoben, wie sich aus den dortigen Erörterungen über 
die Bedeutung des Elastizitätskoeffizienten ij ergibt. [Vgl. den Text zwischen den 
Gleichungen (74) und (75)]. 
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Aus dieser Gleichung sehen wir, dass die prozentuale Korrektur, 
welche das Sahli sehe Experiment vernachlässigt, um so weniger in’s 

dV 

Gewicht fällt, je weniger mächtig die Weichteile sind, (kleines -jp) und 

je grösser das Volumen des Druckraumes (grosses V) ist. 

Es dürfte daher interessant sein zu erfahren, ob nicht vielleicht die¬ 
jenigen Patienten, bei welchen „das Mariottesche Gesetz nicht stimmt“, 
allgemein die fetten und die muskelstarken sind, während bei den 
mageren, die mehr nur aus Haut, Knochen und Arterien bestehen, infolge 
dV 

des geringen -p diese Renitenz gegen Mariotte auch ohne bedeutendes 
Reservevolumen wegfällt. 

Die Wirkung des Sahlischen Reservevolumens ist aber nach dem 
Gesagten klar: die Vergrösserung von V bedingt laut Gleichung (29) 

lg 

eine Verkleinerung des prozentualen Fehlers 

Allerdings soll damit nicht gesagt sein, dass nicht auch die (später 
noch zu besprechende) Drosselwirkung des Pulses auf sich selbst in 
Betracht zu ziehen sei. Es ist vorerst nur bewiesen, dass die von Sahli 
beobachtete Wirkung der Reservevolumina auf die Resultate der ßolo- 
metrie wenigstens zum Teil den elastischen Deformationen der Weich¬ 
teile zur Last zu legen ist. 

Ferner geht aus den gewonnenen Resultaten hervor, dass diese Wir¬ 
kung der Reservevolumina bei meiner direkten Messung der Grösse A 
nach dem Energometerprinzip nicht in Betracht kommt, weil, wie 
schon mehrfach erwähnt, diese Messung von der Zerlegung der Grösse A 
in ihre beiden Summanden C und S unabhängig ist. Auf die Drossel¬ 
wirkung dagegen müssen beide Methoden Rücksicht nehmen. 

VII. Die Statik der Manschettenexperimente. 

Die einzige unbewiesene Voraussetzung, welche wir einzuführen haben, 
ist die, dass wir annehmen, die Arterie stehe unter dem gleichen 
Aussendruck, wie die Haut. Ich kann mir keinen plausibeln Grund 
denken, warum diese Voraussetzung nicht zutreffen sollte, ausser bei ge¬ 
spannter Muskulatur, ein Zustand, welcher aber bei diesen Versuchen 
ausgeschlossen scheint. Auch v. Recklinghausen ist derselben An¬ 
sicht, wie sich aus seiner „praktischen Anleitung usw. . . S. 225 
ergibt. 

Die Zweifel an der Richtigkeit dieser Voraussetzung rühren jeden¬ 
falls daher, dass man beobachtet hat, wie unvollkommen Bewegungen 
der Arterienwand durch die Weichteile hindurch auf die Hautoberflächc 
übertragen werden. Diese Bewegungsübertragung wird, wie wir 
schon gesehen haben, durch die elastischen Deformationen der Weichteile 
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beträchtlich gestört. Darin liegt aber noch längst kein Grund für die 
Annahme einer Druckdifferenz zwischen der Hautoberfläche und dem 
Innern des Gliedes. 

Man lege sich nur die Frage vor, welches mechanische Element 
für diese Differenz aufzukommen hätte, und man dürfte in einige Ver¬ 
legenheit geraten. Eine experimentelle Prüfung dieser Voraussetzung, 
wenigstens an der Leiche, scheint mir nicht ausgeschlossen. 

Um das Verhalten der Arterie im Manschettenexperiment zu beur¬ 
teilen, müssen wir zwischen zwei Druckgrössen unterscheiden. Die eine 
derselben ist der Manschettendruck, den wir in Analogie mit den bis¬ 
herigen Betrachtungen mit P bezeichnen. Die andere Druckgrösse ist der 
„Blutdruck“, d. h. der Druck, welcher zwischen Intima und Blut herrscht. 
Wir bezeichnen diesen mit Q und erinnern daran, dass wir für die nächst 
kommenden Untersuchungen das Herz ersetzt haben durch eine Pumpe, 
mit deren Hilfe wir imstande sind, dio Grösse Q nach Belieben zu ver¬ 
ändern. 

Bekanntlich sind bei den Manschettenexperimenten die Verhältnisse 
grundverschieden, je nachdem P grösser oder kleiner ist als Q, d. h. je 
nachdem die Druckdifferenz von aussen nach iunen oder von innen nach 
aussen wirkt. 

Ist P gerade gleich Q, so hat die Arterie ihre Nulldrucklichtung: 
d. h. sind Aussendruck und Innendruck einander gleich, so stellt sich die 
Arterie gerade auf diejenige Lichtung ein, welche ihr bei Abwesenheit 
jeglichen Druckes eigen ist. 

Ist P merklich grösser als Q, so wird die Arterie zu einem Band 
komprimiert. Um die Arterie gerade zu verschliessen, ist ein ganz be¬ 
stimmter Druck nötig, welchem ich den Namen „Deformationsdruck“ 
gegeben habe. Wir wollen diese Grösse in Zukunft mit D bezeichnen. 
Das Aterienlumen verschwindet also in dem Augenblick, wenn P = Q -f- D 
ist. Es mag indessen gut sein, daran zu erinnern, dass sowohl die Null¬ 
drucklichtung als der Deformationsdruck keine absoluten Konstanten 
sind, sondern mit dem Zustand der Muskularis sich verändern werden. 

Wir stellen nun folgendes fest: 

Solange P grösser ist als Q -j- D, bleibt die Arterie verschlossen. 
Ich habe der Kürze halber dieses Druckgebiet das I. Elastizitäts¬ 
gebiet der Arterie genannt. Bringen wir mit unserer Pumpe eine Er¬ 
höhung des Druckes Q hervor, so wird ein Punkt erreicht, in welchem 
P = Q + D bezw. Q = P — D ist. Wächst Q darüber hinaus, so wird 
P kleiner als Q + D und die Lichtung der Arterie wird sich öffnen. 
Dabei wird die Nulldrucklichtung erreicht, sobald Q = P geworden ist. 

Zur Entfaltung der Arterie von dem vollständigen Verschluss bis 
auf die Nulldrucklichtung ist ein Anwachsen des Innendruckes, Q, vom 
Werte P- D auf den Wert P notwendig. Es soll dabei ausdrücklich 
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vorausgesetzt sein, dass diese Drucksteigerung langsam erfolge, weil 
unsere Betrachtungen zunächst statische sein sollen. 

Bei dieser langsamen Drucksteigerung des Innendruckes von Q = P—D 
auf Q = P wird die Entfaltung der Arterie etwa in der Weise vor sich 
gehen, wie dies in Fig. 3 angedeutet ist. Dieses Gebiet, welches eine 
relativ sehr geringe Druckbreite umfasst, habe ich das II. Elastizitäts¬ 
gebiet der Arterie genannt. Dasselbe hat insofern keine physiologische 
Bedeutung, als die physiologischen Bewegungen der Arterienwand bei der 
Pulsation nicht in diesem Gebiet verlaufen. Wichtig scheint mir dagegen 
die Tatsache, dass die Breite dieses Gebietes durch die Grösse des 
Deformationsdruckes bedingt wird. Je resistenter die Arterie, desto 
grösser der Deformationsdruck, desto breiter das II. Elastizitätsgebiet. 

Der Deformationsdruck steht in gewisser Beziehung zu der Grösse, 
welche v. Recklinghausen die „relative Weitbarkeit“ der Arterie nennt. 
Nicht als ob sich eine exakte Beziehung zwischen den beiden Grössen 
aufstellen Hesse, denn die relative Weitbarkeit bezieht sich auf Bean¬ 
spruchung der Arterie auf Zug, während der Deformationsdruck von der 
Beanspruchung auf Verbiegung abgeleitet ist. Immerhin müssen die 
beiden Grössen wenigstens einander parallell gehen, indem die resistenten 
Arterien gegenüber den weichen sowohl der Dehnung als der Verbiegung 
einen grösseren Widerstand entgegensetzen dürften. 

Von Bedeutung ist, wie gesagt, die Feststellung, dass bei resistenten 
Arterien zum Durchlaufen des II. Elastizitätsgebietes eine grössere Druck¬ 
differenz notwendig ist, als bei weichen. Die gleiche Drucksteigerung 
kann also .bei weichen Arterien eine Bewegung auslösen, die nach beiden 
Seiten über das II. Elastizitätsgebiet hinausragt, während sie bei resi¬ 
stenten Arterien ganz in dasselbe hineinfällt. 

Während es im I. Elastizitätsgebiet unserer Pumpe überhaupt un¬ 
möglich war, Flüssigkeit unter die Manschette zu bringen, so beginnt das 
Einströmen derselben mit dem Eintritt in das II. Elastizitätsgebiet. 

Lassen wir mit Hilfe unserer Pumpe im II. Elastizitätsgebiet das 
Flüssigkeitsvolumen v unter die Manschette eintreten, so muss die von 
der Pumpe hierfür geleistete Arbeit nach den früheren Untersuchungen 
den Wert 

A = Q • v (25) 

haben. Leider können wir die Grösse Q klinisch nicht messen. Da¬ 
gegen ist die Grösse P unserer Messung zugänglich. Nun wissen wir 
aber, dass im II. Elastizitätsgebiet P stets grösser als Q, aber kleiner als 
Q D ist. Wir können also für dieses Gebiet setzen 

Q = P — « • D (26) 

wobei « einen positiven echten Bruch bedeutet. Dann erhalten wir aus 
den Gleichungen (25) und (26): 

A = (P — « • D) • v (27) 
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Hierin bedeutet A die Füllungsarbeit, welche entgegen dem Druck 
Q geleistet werden muss, d. h. entgegen dem Druck, welchen die Intima 
auf das andrängende Blut ausübt. Diejenige Energiegrösse, welche wir 
messen können, ist aber 

E = P * v. (28) 

Wir erkennen aus den Gleichungen (27) und (28), dass die Grösse 
E, welche wir messen, gegenüber der Grösse A, welche wir eigentlich 
messen wollen, stets etwas zu gross ist, denn aus den genannten zwei 
Gleichungen findet man 

E—A = « • D (29) 

Der Grund liegt darin, dass wir aus einem Manschettenexperiment 
stets die gegen denManschettendruck geleisteteArbeit bestimmen. 
Die Arbeit E wird aber nicht nur von der Kraft des Blutdruckes, sondern 
zum Teil (allerdings zum kleineren Teil) auch von der elastischen Kraft 
der verbogenen Arterie geleistet. 

Der Fehler ist um so grösser, je grösser der Deformationsdruck ist, 
er ist also verhängnisvoller bei resistenten Arterien als bei weichen 1 ). 
Bieten sich aber Anhaltspunkte, um den Deformationsdruck, wenn auch 
vielleicht nur annähernd, klinisch zu messen, so kann man den Fehler 
dadurch abschätzen, dass man für die Grösse a, welche immer zwischen 
Null und + 1 liegt, den Wert y 2 annimmt. Es müsste dann die wahre 
Füllungsarbeit dadurch berechnet werden, dass man von der experimen¬ 
tell bestimmten Grösse E noch l / 2 D • v abzieht. 

Selbstverständlich gilt diese Beschränkung für das Sahli sehe Ex¬ 
periment ebensogut, wie für das meinige, indem die vom Bolometer ge¬ 
messene Grösse C bei der Disposition des Manschettenexperimentes nicht 
mehr ein Bruchteil von A, sondern ein solcher von E ist. 

Lassen wir jetzt den Druck Q noch höher wachsen, sodass er 
grösser wird, als der Manschettendruck P, so wird die Arterie fürderhin 
nicht mehr auf Verbiegung, sondern auf zirkulären Zug beansprucht. 
Dieses Druckgebiet habe ich das HI. Elastizitätsgebiet der Arterie 
genannt. 

Die zirkuläre Spannung der Arterienwand bezeichne ich (erinnernd 
an „Zug“) mit Z. Ist endlich noch a die Dicke der Artcrienwand, so 
muss gelten: 

Z • r = (Q—P) • a (30) 

Beweis: 

Betrachtet man ein zylindrisches Arterienstück von der Länge c, so ist bei einem 
Radius von der Grösse r sein Volumen gleich cT 2, rr. Nimmt unter der Wirkung der 

1) Ich habe auf diese Tatsache schon in meiner ersten Abhandlung „Die Puls¬ 
diagnostik usw. . . ausdrücklich hingewiesen. Vgl. die dortigen Ausführungen im 
Anschluss an Gleichung (13S). 
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Steigerung des Innendruckes der Radius um die Grösse dr zu, so ist die entsprechende 
Volumzunahme 

dv = 2 7t • c * r • dr. 

Der Druck, gegen welchen zur elastischen Dehnung der Arterienwand Arbeit ge¬ 
leistet werden muss, ist die Differenz Q—P. Die geleistete Arbeit ist also 

dA = (Q-P) • dv = 2 Ti • (Q-P) • c • r • dr 

Diese Arbeit wird dazu verbraucht, um die elastische Arterienwand in zirkulärer 
Richtung zu dehnen. Der Weg, auf welchem diese Arbeit geleistet wird, ist die Zu¬ 
nahme des Umfanges der Arterie, welche den Wert 2 n . dr hat. Die Spannung- 
gegen welche diese Arbeit verrichtet werden muss, haben wir Z genannt. Der Längs¬ 
schnitt, auf welchen diese Spannung wirkt, hat die Grösse a . c, sodass die Kraft der 
Spannung den Wert Z . a . c hat. Die geleistete Arbeit ist also 

dA = 2 7i • Z • a • c • dr 


Da nach dem Energiesatz die beiden Werte von dA einander gleich sein müssen, 
so ergibt sich 

Z • r = (Q-P) * a 

in Uebereinstimmung mit Gleichung (30). 

Suchen wir die Bedeutung der Gleichung (25) für das III. Elastizi¬ 
tätsgebiet festzustellen, so ergibt uns Gleichung (30) 

Q = P + Z ' l (31) 

und wenn man beide Seiten dieser Gleichung mit v multipliziert, so kommt 

A = E + Z • v (32) 

wobei, wie vorher, die vom Pulse geleistete Füllungsarbeit mit A, die 
entgegen dem Manschettendruck geleistete Arbeit mit E bezeichnet wird. 

Haben wir vorhin festgestellt, dass im zweiten Elastizitätsgebiet die 
Differenz E—A stets positiv ist, wenn auch immerhin im allgemeinen 
nicht sehr gross, so erkennen wir nun aus Gleichung (32), dass im 
III. Elastizitätsgebiet im Gegenteil A stets grösser ist als E. D. h. die 
wirkliche Füllungsarbeit, A, ist im III. Elastizitätsgebiet stets grösser, 
als die mit dem Manschettenexperiment messbare Energiegrössc E. Und 
zwar ist dank dem rasch wachsenden Elastizitätsmodul der Arterienwand 
die Differenz 


recht bedeutend, sodass mit fortschreitendem Eindringen in das III. Ela¬ 
stizitätsgebiet der messbare Anteil an Pulsenergie stetig und rasch abnimmt. 

Die Bewegung liegt aber um so weiter im III. Elastizitätsgebiet, je 
grösser die Differenz Q—P ist, d. h. je geringer der Aussendruck, P, 
ist, je kleiner man also den Manschettendruck wählt. 

In der Tat beobachtet man, dass mit zunehmendem Manschetten¬ 
druck, sofort nach Eindringen der Bewegung vom 111. in das 11. Elasti- 
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zitätsgebiet der messbare Energieanteil, E, rasch ansteigt. Bei einem 
bestimmten Drucke 1 ) erreicht diese Energiegrösse ihr Maximum. Denn 
bei noch höheren Manschettendrucken greift die Bewegung auf das I. Ela¬ 
stizitätsgebiet über, in welchem überhaupt keine systolische Volumzu¬ 
nahme mehr unter der Manschette stattfindet. 

Diese Feststellung ist deshalb von Bedeutung, weil damit der Be¬ 
griff des „Optimaldruckes“ festgelegt wird. Ich definiere denselben, 
wie folgt: 

„Unter Optimaldruck ist derjenige Manschettendruck zu 
verstehen, bei welchem der messbare Anteil der systolischen 
Füllungsarbeit für den unter der Manschette liegenden Teil 
sein Maximum erreicht“. 

Da an einer anderen Stelle auf die Bedeutung des „Optimaldruckes“ 
noch ausführlich eingegangen werden muss, so war eine eindeutige Defi¬ 
nition dieses Begriffes nötig und ergab sich an dieser Stelle am natür¬ 
lichsten aus dem Zusammenhang. Es wird sich nämlich zeigen, dass 
dieser, von mir a. a. 0. mit P y bezeichnete und in seiner Bedeutung 
schon dort wohl erkannte „Optimaldruck“ — ich hatte dieses Wort 
allerdings nicht gebraucht — sich mit dem Sahlischen „Optimaldruck“ 
nicht deckt. Daraus wird sich dann auch die Erklärung für gewisse 
Widersprüche geben. 

VÜL Die Dynamik der Manschettenexperimente. Drosselwirkung. 

Da bei allen, am Lebenden vorgenommenen Manschettenexperimenten 
die bisher in Gedanken eingeführte hypothetische Pumpe, welche langsame 
Druckschwankungen erzeugen sollte, ersetzt ist durch das Herz, d. h. 
durch einen mit kurzen Perioden arbeitenden Motor, so dürfen die bisher 
entwickelten Verhältnisse nicht ohne weiteres Anwendung finden. 

Gewiss entspricht auch jetzt noch die systolische Füllungsarbeit der 
Grösse A, und die durch das Manschettenexperiment messbare Pulsenergie 
der Grösse E unter unbeschränkter Gültigkeit der Gleichungen (29) für 
das II. und (33) für das III. Elastizitätsgebiet. Aber es fragt sich, ob 
das bei der raschen Druckveränderung auftretende dynamische Moment 
nicht die gegebene Fragestellung aufs Spiel setze. 

Ein dynamisches Moment liegt unzweifelhaft in der Geschwindigkeit 
des strömenden Blutes und ihren Schwankungen. Wäre das Herz ein 
stationärer Motor, wie z. B. eine Dampfturbine, so wäre der Blutstrom 
ein kontinuierlicher, cs gäbe keine Druckschwankungen und somit 
auch überhaupt keine mit dem Manschettenexperiment messbare Energie¬ 
grösse. Nun treten aber, weil die Energiezufuhr durch den Motor eine 
periodische ist, bedeutende Druckschwankungen auf. Diese Druck- 

1) Derselbe ist in meiner Mitteilung „Neue Wege usw. . .“ mit P y bezeichnet 
worden. 
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Schwankungen sind für eine dynamische Untersuchung namentlich da von 
Bedeutung, wo sie Beschleunigungen erzeugen. 

Es soll gleich hier hervorgehoben werden, dass diese Beschleuni¬ 
gungen nicht um des geringen Energiewertes willen von Bedeutung sind, 
welchen sie mit Beschlag belegen, sondern weil sie Veranlassung dazu 
geben können, dass die Bewegungen des Blutes gegenüber den Elastizitäts¬ 
gebieten verschoben werden. Darin liegt eine Beeinflussung der Teilung 
der Pulsenergic in ihren messbaren und in ihren nicht messbaren Anteil 
(Füllungsarbeit entgegen dem Manschettendruck und Füllungsarbeit ent¬ 
gegen der elastischen Kraft der Arterie) und das führt zu der Sahli- 



5. 5. 


Fig. 3. ' . Fig. 4. 

sehen Drosselwirkung des Pulses auf sich selbst, auf die wir im 
folgenden genauer werden einzutreten haben. 

Den Unterschied zwischen einer raschen und einer langsamen Druck¬ 
steigerung erkennt man am deutlichsten an der Grenze des 1. und des 
II. Elastizitätsgebietes. Wird der Druck langsam gesteigert, so entspricht 
die Bewegung der Arterienwand bei der Füllung dem in Fig. 3 dar¬ 
gestellten Schema. Ist die Drucksteigerung dagegen eine rasche, so ge¬ 
schieht das Einströmen nach dem in Fig. 4 angedeuteten Schema, wie 
man an jedem Gummischlauch beobachten kann. Dabei gerät die im 

I. Elastizitätsgebiet ruhende Flüssigkeitsmasse beim Uebergang in das 

II. Elastizitätsgebiet, d. h. bei Eröffnung der Arterie, in sehr kurzer Zeit 
in Bewegung. Es muss also eine beträchtliche beschleunigende Kraft 
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auftreten. Diese Kraft entspricht der Differenz zwischen Druck und 
Gegendruck. 

An der Grenze der zwei Gebiete I und II ist Q = P—D. Nun 
wächst durch die Wirkung des Pulsstosses Q rasch an. Die dadurch 
entstandene Druckdifferenz Q—P treibt das Blut unter die Manschette. 
Sobald nun die Arterie sich zu öffnen beginnt, müssen wir D ersetzen 
durch a. D, mit der Festsetzung, dass bei fortschreitender Eröffnung der 
Arterie die Grösse « von Eins auf Null abnimmt. Die beschleunigende 
Kraft ist also: 


ra 


^ — q-(Q— *>+“0) 


(34) 


und die Beschleunigung 

d 2 x 

dt 2- 


£.(Q_P + «.D) 

m 


(35) 


wobei unter m die bewegte Blutmasse und unter q der Arterienquerschnitt 
verstanden ist. 

Wäre die rechte Seite dieser Gleichung eine Konstante, so 
hätten wir eine gleichförmig beschleunigte Bewegung wie beim freien Fall. 
Weil dies aber nicht zutriflft, so müssen wir den Einfluss der einzelnen 
Elemente dieser Gleichung auf die Beschleunigung der Blutbewegung näher 
studieren. 

1. Die Grösse m ist nicht konstant; je weiter die Arterie sich öffnet, 
desto grössere Blutmengen werden in Bewegung versetzt. Möglicherweise 
sollte noch die — allerdings minime radiäre Beschleunigung der Weich- 
tcilc in Betracht gezogen werden. Die zeitliche Veränderung der Grösse 
m trägt dazu bei, dass die Beschleunigung mit zunehmender Eröffnung 
der Arterie abnimmt; denn m steht im Nenner. 

2. Die Grösse q nimmt bei Eröffnung der Arterie zu, die zeitliche 
Veränderung dieser Grösse trägt also dazu bei, dass die Beschleunigung 
mit zunehmender Eröffnung zunimmt. 

3. Dass das systolische Anwachsen der Grösse Q eine Zunahme der 
Beschleunigung bedingt, ist bereits festgestellt worden. 

4. Die Grösse a nimmt bei zunehmender Eröffnung ab, sie bedingt 
also eine — allerdings nur geringe — Verkleinerung der Beschleunigung 
bei Eröffnung der Arterie. 

5. Von besonderem Interesse ist die Grösse P. Wie verhält sich 
P bei der Eröffnung der Arterie? 

Hier stossen wir auf die bereits erwähnte Drosselwirkung des Pulses 
auf sich selbst, und erkennen die Bedeutung, welche für diese Erscheinung 
dem Volumen des Druckraumes zukommt. 

Ist das Volumen des Druckraumes sehr gross, so hat die stylischc 
Füllung der Arterie unter der Manschette fast keinen Einfluss auf die 
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Grösse P. Es bleibt P konstant und eine Einwirkung dieser Grösse auf 
die zeitliche Veränderung der Beschleunigung des unter die Manschette 
eintretenden Blutes besteht nicht. 

Ist dagegen das Volumen des Druckraumes klein, so bringt die 
systolische Füllung der Arterie unter der Manschette in dem Druckraum 
eine merkliche Drucksteigerung hervor, P wächst und die Beschleunigung 
nimmt um den entsprechenden Betrag ab. 

Daraus ergibt sich ohne Weiteres, warum die Drossel¬ 
wirkung des Pulses auf sich selbst verschwindet, wenn man 
das Volumen des Druckraumes sehr gross wählt. 

Selbstverständlich geht die ganze Fragestellung der hier behandelten 
Probleme ihrer Unzweideutigkeit verlustig, wenn in dem Experiment die 
Drosselwirkung als unbestimmte Veränderliche verbleibt. Es hat sich 
aber auch aus den vorstehenden Erörterungen ergeben, dass durch eine 
genügende Vergrösserung des Druckraumes das störende Moment aus¬ 
gemerzt werden kann. Daher stammt die Sahli sehe Forderung der 
Messung dieses Volumens. 

Sehen wir uns aber Gleichung (35) nochmals an, so müssen wir 
erkennen, dass sie das Volumen des Druckraumes nicht enthält. Die 
primäre Ursache der Drosselwirkung ist also nicht das Volumen, sondern 
die Zunahme des Druckes P. Man kann also mindestens ebensogut die 
Frage stellen: „Wie gross darf die Zunahme des Druckes P sein, damit 
die Drosselwirkung in einer annehmbaren Grenze bleibt?“ Diese Frage¬ 
stellung ist auch viel einfacher, denn es muss sich empirisch durch eine 
Reihe von Experimenten feststcllen lassen, welches diejenige Amplitude 
des Manschettendruckes ist, bei welcher die Drosselwirkung noch unter¬ 
halb einer bestimmten Fehlergrenze liegt. 

Wie dies auf Grund des Energometerprinzipes ausführbar ist, ergibt 
sich aus einer einfachen Ucberlegung: In gewissen Grenzen kann die 
Grösse des Druckraumes schon durch engeres oder lockeres Anlegen der 
Manschette verändert werden. Ich habe mich aber durch eine Reihe von 
Experimenten überzeugt, dass der Anschluss eines Reservevolumens vor¬ 
zuziehen ist aus Gründen, die ich bei Besprechung der Manschette und 
ihrer Applikation näher erörtern werde. Nun macht man mit diesen 
verschiedenen Volumina je eine Energiemessung — stets bei gleichem 
Druck — und stellt fest, ob die Resultate von einander abweichen. Ja 
noch mehr, — und hier bewährt sich von neuem die Einfachheit des 
Energometerprinzipes — die Berechnung des Energiewertes ist nicht ein¬ 
mal nötig, indem man einfach die bei jedem Versuche beobachteten 
Volumzunahmen, v, zu vergleichen braucht; denn da die vergleichenden 
Messungen bei dem gleichen Drucke vorgenommen werden, so sind 
die Energiewerte gleich, wenn die systolischen Volumzunahmen gleich 
sind. Letztere werden aber direkt an dem Stempel der Volumspritze 
abgelesen. 
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Besteht wirklich eine Drosselwirkung, so muss nach Vermehrung 
des Volumens des Druckraumes ein grösserer Wert für die systolische 
Volumzunahme, bezw. für die messbare Energiegrösse gefunden werden. 
Mit Zunahme des Volumens des Druckraumes werden die Amplituden 
des Manschettendruckes immer kleiner und man kann nun feststellen, bei 
welchem Grenzwert die Drosselwirkung neben andern Versuchsfehlern 1 ) 
vernachlässigt werden kann. 

Der Umweg über die Messung des Gasvolumens, welchen mir Herr 
Prof. Sahli mit aller Gewalt aufzwingen möchte, erweist sich also als 
eine gänzlich unnötige Komplikation, welche sich allerdings bei Ver¬ 
wendung des Bolometerprinzipes nicht vermeiden lässt. 


IX. Drosselwirkung und elastische Deformationen. 

Beide Experimente, sowohl das Sahlische als das Christenschc 
haben auf die Drosselwirkung Rücksicht zu nehmen, wobei allerdings 
auf Grund des Energometerprinzipes die Kontrolle bedeutend vereinfacht 
wird. Die elastischen Deformationen dagegen haben nur auf den 
Sahli sehen Arbeitswert Einfluss. 

Beide Momente werden durch Vergrösserung des Druckraumes aus 
dem Versuche eliminiert. Wenn somit die messbare Energie nach Sahli 
(also das C) nach einer Vergrösserung des Druckraumes zugenoramen 
hat, so sind hierfür sowohl die elastischen Deformationen als die Drossel¬ 
wirkung verantwortlich. Beim Christenschen Experiment kann für die 
Erklärung einer solchen Beobachtung nur die Drossel Wirkung in Frage 
kommen. Letzteres eignet sich daher vornehmlich zum Studium der 
reinen Drosselwirkung, und das um so mehr, als die Ausführung der 
Versuche nur den Vergleich einiger inkompressibler und daher leicht 
messbarer Volumina verlangt, die man an einem Spritzenstempel direkt 
abliest, anstatt einer Kontrollrechnung nach dem Mariotteschen Gesetz. 

Es liegt aber auch ein prinzipieller Unterschied darin, dass die 
Drosselwirkung, wo sie sich geltend macht, die systolische Füllarbeit 
unter der Manschette verringert, während die elastischen Deformationen 
nur auf deren Teilung auf die Summanden C und S Einfluss haben. 

Mit meinen praktischen Versuchen habe ich bis jetzt eine die Fehler¬ 
grenzen überschreitende Drosselwirkung nicht mit Sicherheit nachweisen 
können, indem die Resultate der Messungen mit dem Energometer von 
der Grösse des Luftvolumens nur wenig beeinflusst werden, ganz im 
Gegensatz zu den Bestimmungen mit dem Bolometer, welche, wie der 
Autor selbst konstatiert, von der Grösse des Luftvolumens in weit¬ 
gehendem Masse abhängig sind. 


1) Der Frage der Genauigkeit und der Fehlergrenzen wird ein besonderes 
Kapitel gwiduiet werden. 
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Damit ist der Beweis erbracht, dass die Vergrösserung des Bolo¬ 
meterwertes bei Vergrösserung des Druckraumes wohl in den meisten 
Fällen mindestens zum grossen Teile, wenn nicht ausschliesslich, auf 
Rechnung der elastischen Deformationen, nicht der Drosselwirkung zu 
setzen ist. 

Ein abschliessendes Urteil über diese Frage kann ich mir erst auf 
Grund einer grösseren Reihe von Experimenten bilden. Meine bisherigen 
Resultate weisen eindeutig in der gleichen Richtung, sind aber zurzeit 
noch zu wenig zahlreich. 

X. Einfluss der Trägheit und anderer störender Faktoren. 

Der Inhalt dieses Kapitels wäre unnötig gewesen, wäre nicht durch 
die Sahlische Pölemik gegen das Encrgometerprinzip neue Verwirrung 
in diesen Fragen geschaffen worden, nachdem dieselben von Seiten der 
Physiologen bereits vollkommen klargestellt waren. Die Ausführungen 
des Herrn Prof. Sahli über diese Dinge sind teils unklar, teils direkt 
falsch, jedenfalls aber ira höchsten Grade irreführend, sodass es durch¬ 
aus notwendig erscheint, die diesbezüglichen Verhältnisse an dieser Stelle 
in grossen Zügen nochmals klarzulegen. 

Für weitere Einzelheiten verweise ich auf die bekannten Arbeiten 
von 0. Frank, sowie auf die in jüngster Zeit sich abspielende, sehr 
interessante und lehrreiche Polemik zwischen Frank, Hürthle und 
Clemens Schäffer. 

Wenn ein elastisches System sich nicht augenblicklich auf die ver¬ 
änderte elastische Kraft einstellt, so kommen hierfür verschiedene Ur¬ 
sachen in Betracht. Die Grundursachen sind die Masse der bewegten 
Materie, die statische und dynamische Reibung und bei kinetischen 
Ketten noch der tote Gang. 

1. Die Masse der bewegten Materie bewirkt deren Trägheit oder 
Beharrungsvermögen, welche unter bestimmten Voraussetzungen sich 
durch sogenannte Eigenschwingungen kundgibt. Zeigt das System 
Eigenschwingungen, so ist in erster Linie deren Periode oder 
Schwingungszeit von der Trägheit abhängig, und daher auch ein 
Mass für die Trägheit. Auch aus der Schleuderung kann ein Mass 
für die Trägheit abgeleitet werden. 

Die Masse steht zu der Beschleunigung in dem Verhältnis der 
umgekehrten Proportionalität. 

2. Die statische Reibung verhindert unterhalb einer gewissen 
Grenze jegliche Bewegung. Wird diese Grenze überschritten, so beginnt 
die Bewegung des elastischen Systemes mit einem Ruck. Dies muss es 
sein, was Herr Prof. Sahli meint, wenn er von „Schleuderung“ des 
v. Baschschen Manometers spricht. Auch ich habe für meine Zwecke 
das v. Baschsche Instrument studiert und dabei speziell diese ruck¬ 
weise Bewegung bei langsamer Drucksteigerung als störend empfunden. 
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Eine wirkliche Schleuderung, d. h. ein Ueberdaszielhinausschiessen bei 
rascher Bewegung, ist gerade bei denn v. Basch sehen Manometer infolge 
seiner geringen Masse und dementsprechend geringen Trägheit nicht zu 
beobachten. 

3. Die dynamische Reibung ist eine Funktion der Geschwin¬ 
digkeit, im Gegensatz zu der Masse, welche mit der Beschleunigung 
in Beziehung steht. Die Reibung kann linear, d. h. der ersten Potenz 
der Geschwindigkeit proportional sein. Sie bewirkt die Dämpfung. Sind 
Eigenschwingungen vorhanden, so zeigt sich der Einfluss der Dämpfung 
in dem stetigen Kleinerwerden der Amplituden. Die Dämpfung 
steht also weniger (nach Hürthle sogar gar nicht) mit der Periode, als 
vielmehr mit der Amplitude der Eigenschwingungen in Beziehung. 
Daher wird der „Reibungskoeffizient“ (bei linearer Reibung) aus dem 
Decrement der Eigenschwingungen berechnet. Ueberschreitet die 
Reibung, und damit auch die Dämpfung, ein gewisses Mass, so wird die 
Einstellung des Systemes aperiodisch. Es treten dann keine Eigen¬ 
schwingungen mehr auf. Daraus darf aber nimmermehr der Schluss 
gezogen werden, dass deshalb keine Trägheit vorhanden wäre, wenngleich 
deren Einfluss auf die Bewegungen des elastischen Systemes in diesem 
Falle hinter demjenigen der Dämpfung zurückbleibt. 

Wer die Sahlischen Ausführungen über die Eigenschwingungen und 
Trägheit sowohl in dem „Ausbau“ als in der „Kritik“ durchliest, kann 
sich der Wahrnehmung nicht verschliessen, dass der Autor die Bedeutung 
des Begriffes der Trägheit gänzlich verkannt und die Dämpfung über¬ 
haupt gar nicht berücksichtigt hat. Deshalb geht auch aus seiner Be¬ 
schreibung nicht hervor, ob sein System periodisch oder aperiodisch ist. 

4. Der tote Gang kommt nur bei kinetischen Ketten, also z. B. bei 
Gelenk- oder Zahnradverbindungen in Frage, muss also bei elastischen 
Manometern und bei etwaigen Schreibvorrichtungen geprüft werden. 

Selbstverständlich ist, dass bei beiden Methoden, bei der Sahlischen 
wie bei der meinigen die Einstellung des Apparates auf einen wechseln¬ 
den Druck eine möglichst augenblickliche sein muss, weil in beiden Fällen 
— allerdings zu verschiedenen Zwecken — die Amplituden rasch ver¬ 
laufender Druckschwankungen gemessen werden sollen. 

Erinnert sei endlich noch an die Tatsache, dass ein geringes Mass 
von Trägheit durch ein entsprechend geringes Mass von Dämpfung, wenn 
auch nicht ganz aufgehoben, so doch für praktische Zwecke unschädlich 
gemacht wird. 1 ) 

XI. Die Stelle der Messung. 

Selbstverständlich sind nur solche Messungen unter sich vergleich¬ 
bar, welche an der gleichen Stelle vorgenommen worden sind. Vor¬ 
geschlagen wurden bis jetzt von Herrn Prof. Sahli der Oberarm und 

1) Vergl. Clemens S ch iiffer a. a. 0. S. 2ßH IT. 
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von mir die Wade. Der Wade gab ich ursprünglich deshalb den Vorzug, 
weil hier die Energie des Pulses grösser ist als am Oberarm. Es zeigten 
sich aber im Verlauf der Versuche noch weitere Vorteile. Die Reflexe, die 
Herr Prof. Sahli am Oberarm beobachtet und beschrieben hat, sind 
merkwürdigerweise an der Wade viel geringer. Namentlich beim Sinken 
des Manschettendruckes treten bei Messungen am Oberarm oft recht un¬ 
angenehme Parästhesien, wo nicht geradezu Schmerzen in Vorderarm und 
Hand auf, welche ich bei Experimenten an der Wade weder an mir selbst 
noch an anderen beobachtet habe. Eine Erklärung dafür kann ich nicht 
geben, beschränke mich daher auf Meldung der Tatsache. Ferner sollte 
womöglich bei den Versuchen die Aufmerksamkeit des Patienten ab¬ 
gelenkt werden und das scheint mir leichter, wenn der Patient — bei 
Wadenexperimenten natürlich in liegender Stellung — die Details des 
Vorganges nicht mit Augen verfolgen kann. 

Für diejenigen Fälle, in welchen die Palpation des peripheren 
Pulses von Interesse ist, eignet sich sowohl die Art. dors. pedis, als die 
Tib. post. 

XII. Die Manschette. 

Die wichtigste Eigenschaft der Manschette — abgesehen von ihrer 
möglichst vollkommenen Dichtigkeit gegen Luftverluste — ist die Man¬ 
schettenbreite (gemessen in der Längsachse des Gliedes!). Denn 
je breiter die Manschette ist, desto mehr Blut kann unter die Manschette 
getrieben werden, desto grösser wird die systolische Füllungsarbeit. Daher 
verschwindet der periphere Puls unterhalb einer breiten Manschette schon 
bei einem geringeren Drucke als unterhalb einer schmaleren Manschette. 
Hieraus erklärt sich die Tatsache, dass breite Manschetten niedrigere 
„Maximaldrucke“ ergeben als schmale. Es bestätigt sich damit meine 
alte Behauptung, dass der klinische sogenannte „Maximaldruck“ eben 
gar nicht der Maximaldruck der physiologischen Pulswelle, sondern etwas 
ganz anderes, künstlich Produziertes ist, ein verkappter Energiewert, 
dessen genaue Bedeutung nicht leicht festzustellen ist. 

Um ein möglichst grosses Gebiet der Messung zugänglich zu machen, 
wählt man die Manschette möglichst breit. Die Sahli sehe Armmanschette 
misst 8 cm, meine Wadenmanschette 9 cm. Würde man noch grössere 
Manschettenbreiten wählen, so wäre ein zylindrisches Anliegen an die ein¬ 
geschlossene Haut schon nicht mehr in allen Fällen garantiert. Dies ist 
aber nötig, weil sonst in den Wandungen der Manschette inhomogene 
Spannungen entständen, durch welche der Druck auf die eingeschlossene 
Haut ebenfalls inhomogen würde. 

Streng genommen sollte man für jeden Patienten eine Manschetten¬ 
breite zur Verfügung haben, welche einen bestimmten Bruchteil seiner 
Extremitätenlänge beträgt. Es muss einer späteren Zeit Vorbehalten 
bleiben, zu entscheiden, ob sich diese nicht geringe Komplikation der 
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Methode lohnen würde. Einstweilen dürfte es sieh doch empfehlen, die 
beiden vorgeschlagenen Masse — 8 cm für den Oberarm und 9 cm für 
die Wade — beizubehalten. In beiden Fällen, ganz besonders aber bei 
der Wade, ist darauf zu achten, dass die Manschette über den grössten 
Umfang der Extremität zu liegen kommt, weil dadurch am besten ein 
möglichst gutes zylindrisches Anliegen gewährleistet wird. 

Mit der mehr oder weniger vollkommenen Unausdehnbarkeit der 
Manschette habe ich mich eigentlich gar nicht zu befassen, weil, wie 
schon zur Genüge erklärt, die Messungen nach dem Energometerprinzip 
darauf gar keine Rücksicht zu nehmen brauchen. Allzusehr dehnbar 
darf dieselbe aber deshalb nicht sein, weil sonst bei Ueberhandnehmen 
der elastischen Deformationen über die Luftkompression, die Ausschläge 
am Manometer so klein würden, dass ihre Ablesung ungenau würde. 

Wenn dagegen für das Bolometer eine möglichst unausdehnbare 
Manschettenhülle gewählt wurde, so ist diese Massregel deshalb zweck¬ 
mässig, weil dadurch wenigstens ein Teil der elastischen Deformationen, 
welche für dieses Verfahren eine so unangenehme Komplikation bedeuten, 
ausgemerzt werden kann. Selbstverständlich ändert die starre äussere 
Manschettenhülle nichts an dem auf die Weichteile entfallenden Anteil an 
elastischen Deformationen, deren Einfluss auf das Resultat beim Boloraeter- 
experiment durch Vergrösserung des Druckraumes verringert werden muss, 
weil er sich der auf das Bolometerprinzip gegründeten Messung entzieht. 

Was aber bei den Energietransformationen die „Trägheit“ der 
Manschette vollbringen soll (Sahli, „Kritik“ S. 222), ist mir ein uner¬ 
gründliches Rätsel. Man denke doch nur an die geringe Masse der be¬ 
wegten Seiden- und Gummiteile und vornehmlich an die ganz ausser¬ 
ordentlich kleinen linearen Verschiebungen und dementsprechend kleinen 
Beschleunigungen. 

Xm. Das Manometer. 

Als die schwierigste technische Frage erschien mir von Anfang an 
die Auswahl des passendsten Manometers. Ich muss gestehen, 
dass ich im Gegensatz zu Herrn Prof Sahli trotz vieler Versuche nach 
allen Richtungen mir noch kein definitives Urteil über diese Frage ge¬ 
bildet habe. Wer meine Ausführungen in Bd. 71, H. 5 u. 6 dieser Zeit¬ 
schrift liest, wird sich überzeugen, dass dort von dem Metallmanometer, 
welches Herr Prof. Sahli mit solcher Heftigkeit angreift, mit keinem 
Worte die Rede ist. Ich habe im Gegenteil die Firma Hausmann 
A. G. in St. Gallen, welche die Energometer herstellt, veranlasst, den 
Bestellern freie Wahl zu lassen, zwischen einem Metallmanometer und 
einem Luftmanometer nach eigener Konstruktion, dessen Beschreibung in 
Kürze folgt. 

Bei den Metallmanometcrn ist die Kontrolle der Trägheit dadurch 
erleichtert, dass dieselben geringe Dämpfung haben, und daher deutlich 
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periodisch sind. Man kann die Eigenschwingungen, auch wenn sie sehr 
rasch sind, mit dem Auge deutlich wahrnehmen und schon so konsta¬ 
tieren, ungefähr wie rasch dieselben verlaufen. Auch lässt sich leicht 
mit dem Auge erkennen, wie weit die Nadel bei plötzlicher Druck¬ 
schwankung über das Ziel hinausschiesst. Daraus ergibt sich dann ohne 
grosse Schwierigkeit, wie gross man die Ausschläge werden lassen darf, 
um keine merkliche Schleuderung zu erhalten. 

Meine Versuche ergaben, dass die Schleuderung bei einer Druck¬ 


amplitude 


von weniger als 10 


er 

- - unbedeutend und unterhalb 8 

cm 2 


sicherlich ohne Bedeutung ist. 


cm 2 


Einen weiteren Nachteil der elastischen Manometer, den Herr Prof. 
Sahli mit Recht hervorhebt, sehe auch ich in der Inkonstanz der Aichung. 
Ich habe diese Frage eingehend studiert und eine grosse Zahl elastischer 
Manometer auf ihre Zuverlässigkeit geprüft. Dabei bin ich bis jetzt zu 
dem Resultat gekommen, dass die Büchsen (nach Art der Aneroidbaro¬ 
meter) sowohl genauer einstellbar, als auch in ihrer Aichung konstanter 
sind, als die Plattenfedern (Bourdonrohre). 

Man darf aber nicht vergessen, dass Abweichungen beim Vergleich 
eines elastischen Manometers mit einem Quecksilbermanometer durchaus 
nicht immer einen Fehler des elastischen Manometers bedeuten. Ein 
schlechter Meniskus kann beim Quecksilbermanometer leicht einen Fehler 


von mehreren 


er 

—~r bedingen. 
cm 2 ° 


Und einen guten Meniskus erhält man, 


wie jeder Meteorologe bestätigen wird, nur durch gleichzeitige Hebung 
beider Schenkel. Ich werde indessen in dem Kapitel über „Genauigkeit“ 

er 

zeigen, dass ein Fehler von einigen in der Bestimmung des mittleren 

Manschettendruckes keine Bedeutung hat. Für die Messung der kleinen 
Druckamplituden ist aber eine gleichmässige Veränderung der ganzen 
Aichkurve (und nur um solche handelt es sich bei guten Metallmano¬ 
metern) ohne Belang. Hier spielt nur die statische Reibung und der 
tote Gang eine Rolle. Beide sind bei guten elastischen Manometern so 
gering, dass meine Erwartungen auch in dieser Hinsicht weit übertroffen 
wurden. Auch hier wieder habe ich mit den Büchseninstrumenten bessere 
Erfahrung gemacht, als mit den Plattenfedern, wenngleich im ersten 
Falle die Uebertragung schwieriger zu sein scheint. 

Der Grund, warum nicht nur ich, sondern noch manche Andere 
immer wieder zu den elastischen Manometern greifen, ist deren grosse 
Handlichkeit und Bequemlichkeit im Gebrauch. Dieser Vorteil darf nicht 
gering angeschlagen werden bei einer Methode, die bei ihrer Nützlichkeit 
und Einfachheit zum Allgemeingut der Internen werden muss. 

C* 
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Das Luftmanometer (Fig. 5) wäre für unsere Zwecke von vorn¬ 
herein das Instrument der Wahl gewesen, wenn man es nur hätte aichen 
können. Auch meine ersten Versuche zielten auf Verwendung des Luft¬ 
raanometers ab. 

Für Annäherungsmessungen zwar genügt die Ausführung vollkommen, 
die etwa das Herzsche Tonometer zeigt. Leider ist als Index das 
Quecksilber unbrauchbar, weniger wegen seiner Masse und Trägheit, als 
wegen seiner statischen Reibung. Man könnte mit einer äusserst 
geringen Masse Quecksilber auskommen, wenn man ein ganz kleines 
Tröpfchen in einem mit verdünnter Schwefelsäure benetzten Glasrohr 
gleiten lässt. Ein solches Luftmanometer kommt so genau, wie kein 
anderes, stets auf seinen ursprünglichen Nullpunkt zurück. Leider ist 
auch hier dio statische Reibung zu gross, um die getreue Wiedergabe 
kleiner Oszillationen sicher zu gewährleisten. 

Ein Ausweg besteht in der je¬ 
weiligen Aichung des Luftmanometers 
mit einem Quecksilbermanometer nach 
Schluss des Versuches. (Sahli.) 

Es gibt aber noch eine Möglichkeit, 
das Luftmanometer den Zwecken der 
Klinik und des physiologischen Labora¬ 
toriums dienstbar zu machen. Diesen 
Weg habe ich bei Konstruktion meines 
logarithmischen Differentialma¬ 
nometers beschritten. 

Die ausführliche Beschreibung dieses 
Instrumentes und die Begründung 
seiner Konstruktion findet sich in der 
Deutschen med. Wochenschr. 1911. 
Nr. 14. Dasselbe besteht aus zwei Manometern, von denen das eine, 
stark gedämpfte, den Mitteldruck angibt, während an dem anderen die 
Amplituden der Druckschwankungen abgelesen werden. 

Wählt man für das Mitteldruckinstrument ein Barometer, so gibt 
dasselbe den Druck B -j- P an. Nimmt man dagegen ein offenes Mano¬ 
meter, so liest man an demselben den Druck P ab. Für unsere Zwecke 
eignet sich, wie wir soeben sehen werden, die zweite Form besser. 

Der andere Teil, das Amplitudeninstrument, ist ein Luftmanometer 
mit logarithmischer Skala, deren Konstruktion so ausgeführt ist, dass 
jeder beliebige an derselben abgelesene Ausschlag in Prozenten des herr¬ 
schenden absoluten Mitteldruckes angegeben wird. 

Zeigt also das Amplitudeninstrument einen Ausschlag zwischen den 
Skalazahlen y und y*, so beträgt der Wert der Druckschwankung 
(y*—y) pCt. von B -(- P, sodass wir durch eine einfache Multiplikation 
die nach Sahli jeweilen nötige Aichung ersetzen können. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 




Die neuen Methoden der dynamischen Pulsdiagnostik. 


85 


Aber noch mehr! Mit Hilfe dieser Skala kann man die korrigierte 
Sahlische Arbeitsformel und damit dio ganze Sahlische Methode 
wesentlich vereinfachen. Nach dem eben Gesagten ist die Druckamplitude 

P = höO • (B + P) (36) 

und nach Gleichung (7) geht die korrigierte Sahlische Arbeitsgleichung 
über in 


P. V. 


y*-y 


100 (37) 

Dies bedeutet eine beträchtliche Vereinfachung der bolometrischen 
Technik, besonders wenn man an dem gedämpften Mitteldruckinstrument, 


er 

welches den Druck P anzcigt, die Teilung in —anbringt. Es ist dies 

ein Postulat, welches v. Recklinghausen mit vollem Recht mehrfach 
aufgestellt hat. Es lässt sich dies auch an einem zweischenkligen Queck¬ 
silbermanometer leicht cinrichten; man braucht nur die Skala desselben 
so herzustellen, dass je hundert Teile auf 3,7 cm kommen. 

Ich habe übrigens diese Instrumente zugleich nach Quecksilber- und 
nach Wassereinheiten teilen lassen, gerade so wie man Badethermometer 
zugleich nach Reaumur und nach Celsius teilt. Es fällt dann die lästige 
jeweilige Multiplikation mit 13,6 von selbst weg. 

Die Berechnung des Arbeitswertes nach Sahli würde sich auf Grund 
dieser Modifikation auf folgende Operationen beschränken: Bildung des 
Produktes aus dem Volumen des Druckraumes (beim Drucke B -f- P ge¬ 
messen), aus dem Mittcldruck (am Mittcldruckinstrument abgelesen) und 
aus dem numerischen Ausschlag y*—y (an der logarithmischen Skala 
des Amplitudeninstrumentcs abgelesen) und Division des Produktes 
durch 100. 

Die jeweilige Nachaichung des Indexmanometers und die Multipli¬ 
kation mit 13,6 fällt fort. 

Der eine Nachteil der Apparate, nämlich die Schwierigkeit der Aichung 
lässt sich also für die in Rede stehende Verwendung derselben beseitigen, 
zugleich mit einer wesentlichen Vereinfachung für die Sahlische Methode. 

Ob die Unhandlichkeit der Luftmanometer durch Verwendung eines 
elastischen Mitteldruckinstrumcnts beseitigt werden kann, darüber habe 
ich zurzeit noch kein abgeschlossenes Urteil. 

Eine weitere Schwierigkeit bietet beim Luftmanometer die Wand¬ 
schicht. Diese ist um so dicker, je grösser die lineare Geschwindigkeit 
des Flüssigkeitsindex ist. Man überzeugt sich hiervon leicht, wenn man 
einen gefärbten Index abwechselnd schneller und langsamer hin und 
her bewegt. Je grösser die Geschwindigkeit, um so stärker gefärbt er¬ 
scheint die Glaswand. Man hat sich daher bei Anwendung dieses In¬ 
strumentes auf kleine Ausschläge zu beschränken, damit man stets die 
gleiche minimale Wandschicht hat. 
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Diese Wandschicht baut sich übrigens von selbst stetig ab, wenn 
man das Luftmanometer vertikal stellt, mit seinem blinden Ende nach oben. 

Ueber die Trägheit der Luftmanometer ist ein Urteil nicht so ein¬ 
fach zu gewinnen, wie sich dies aus den Sahlischen Ausführungen zu 
ergeben scheint. Sind keine Eigenschwingungen nachzuweisen, so kann 
dies ja an der Dämpfung liegen. In der Tat lässt sich zeigen, dass die 
Eigenschwingungszeit 1 ) für das Sahli sehe „Indexmanometer“ ungefähr von 
der gleichen Grössenordnung ist, wie für die gebräuchlichen Metallmano¬ 
meter. Dagegen ist die Dämpfung (durch die Viskosität der Flüssigkeit) 
grösser als beim Metallmanometer, und das führt zu der glücklichen Kom¬ 
bination einer geringen Trägheit mit einer entsprechend kleinen Dämpfung, 
über die ich mich am Schluss des Kapitels VIII bereits ausgesprochen habe. 

Ausserdem kann man mit dem Autor noch die.Frage aufwerfen, ob 
nicht die durch die Bewegungen des Index in dem blinden Ende des 
Luftmanometers erzeugten Schallschwingungen Berücksichtigung ver¬ 
dienen. Bei den Dimensionen des Sahlischen Apparates entsprechen 
dieselben einer gedeckten Pfeife von 25 cm Länge, so dass sie in der 
Tat mit einer Periode von 0,0015 sec. nicht mehr in Betracht fallen. 


1) Darunter verstehe ich die Periode, welche die Eigenschwingungen des Index 
entweder wirklich haben oder doch hätten, wenn sie nicht durch die Dämpfung verdeckt 
würden. Ihre Berechnung hat den Zweck, über die Trägheit der Luftmanometer, also 
auch des Sahlisohen „Indexmanometers“ Aufschluss zu geben. 

Ich darf wohl den Lesern die Aufstellung der Bewegungsgleichung für das Luft¬ 
manometer schenken, begnüge mich daher mit der Mitteilung der für dasselbe be¬ 
rechneten Eigenschwingungszeit. Bezeichnet man mit a die Länge des Index und mit 
L die virtuelle Länge des Luftmanometers (d. h. die Länge, welche dasselbe hätte, 
wenn es am blinden Ende nicht kugelig aufgetrieben wäre, sondern durchweg kon¬ 
stantes Kaliber hätte), so gilt für die Eigenschwingungszeit, T, des Index: 


T = 2 >t • 


V 


d • a- L 
T-j- P 


(38) 


wobei d die Massendichtigkeit des Index bedeutet. 

Für das Sahli sehe „Indexmanometer“ berechnet sich aus den Angaben des 
Autors die virtuelle Lange des Manometers zu 124 cm. Nehmen wir für den Index 
eine Länge von 1 cm (darunter darf man wohl nicht gehen), rechnet für Alkohol 
(95 pCt.) d = 0,816 G * CM und setzt mit Sahli für den mittleren absoluten Druck 
den Wert 81,5 cm Hg, oder im absoluten Masssystem 

B -f P = 81,5 * 13,6 • 981 G ■ CM ■ S~ 2 (39) 

so findet man für die Eigenschwingungszeit 


T = 0,06 sec. (40) 

Für einen Index von 4 mm Länge wird die Eigenschwingungszeit sogar gleich 
0,12 sec. 

Mit einer Eigenschwingungszeit von 0,06 bis 0,12 sec. steht das Sahli sehe 
Indexmanometer mit manchen Metallmanometern ungefähr auf gleicher Stufe. Der 
Einfluss ist also in beiden Fällen der gleiche. Wenn trotzdem bei den Luftmanometern 
(sofern sie als Index nicht Quecksilber haben) die Eigenschwingungen nicht zu 
Störungen der momentanen Einstellung führen, so liegt dies an der bereits erwähnten 
Kompensation der Trägheit durch eine passende Dämpfung, nicht an der Abwesenheit 
der Trägheit. 
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Wenn der Index des Luftmanometers von Herrn Prof. Sahli als 
„praktisch schwerelos“ bezeichnet wird, mit der Hinzufügung „besonders 
wenn man das Instrument horizontal legt“, so liegt darin eine bedauer¬ 
liche Begriffsverwirrung, die ich an dieser Stelle durchaus klären muss, 
soll nicht dieser Irrtum, gestützt durch die Autorität des Verfassers, von 
einer Publikation in die andere wandern. 

Die Schwere eines Körpers hängt von dessen Masse ab. Die 
Trägheit eines Systems hängt ebenfalls von der bewegten Masse ab. 
Dagegen hat die Schwere weder mit der Trägheit noch infolgedessen 
mit den Eigenschwingungen irgend welchen Zusammenhang. Hat die 
Orientierung eines elastischen Systems gegenüber der Schwerkraft nicht 
etwa irgend einen Einfluss auf die elastischen Kräfte, so ist die Eigen¬ 
schwingungszeit desselben ganz unabhängig davon, ob die Schwingungen 
horizontal oder vertikal erfolgen. Ja, wir können das elastische System 
an irgend einen Punkt des Weltalls bringen, wo unsere irdische Schwer¬ 
kraft jede Wirkung* verloren hat, die Masse und die Trägheit des elasti¬ 
schen Systems (und, wenn durch diesen Transport die elastischen Kräfte 
nicht verändert werden, auch die Eigenschwingungen) ändern sich nicht 
um Haaresbreite. 1 ) 

Selbstverständlich ist in diesem Abschnitt unter dem Ausdruck 
„elastisches System“ auch das pneumatische System inbegriffen, denn 
auch der Gasdruck hat Eigenschaften einer elastischen Kraft. 

Obgleich es für die Eigenschwingungen des Index eines Luftmano¬ 
meters durchaus gleichgültig ist, ob seine Bewegungen horizontal oder 
vertikal erfolgen, so könnte doch die — prinzipiell völlig verschiedene — 
Frage aufgeworfen werden, ob nicht bei vertikal stehendem Manometer 
die Hebung des Index der Schwere entgegen einen Energiekonsum be¬ 
dinge, der in Rechnung zu setzen wäre. Für ein Luftmanometer von 
2 mm lichter Weite, einem Ausschlag von 2 cm und einer Länge des 
Index von 5 cm (es sind überall die denkbar grössten Ziffern gewählt) 
würde diese Energiegrösse den Wert von 0,3 gern haben, also, wie wir 
später noch sehen werden, weit unterhalb der Fehlergrenze liegen. 

1) Wenn Hürthle Frank gegenüber nachgewiesen hat, dass bei gewissen 
elastischen Systemen die Eigenschwingungszeit sich ändert, wenn die Apparate ab¬ 
wechselnd horizontal und vertikal gestellt worden, so liegt dies höchst wahrscheinlich 
an Veränderungen der elastischen Kraft, welche durch den Lagewechsel bedingt sind, 
aber sicherlich nicht an einer bei horizontaler Bewegung geringeren Trägheit. Selbst¬ 
verständlich hat Hürthle letzteres weder gesagt noch sagen wollen; aber ich möchte 
verhüten, dass aus seinen Experimenten nicht etwa dieser Schluss gezogen werde! 

Als Beispiel denke man doch nur an irgendwelche Saiteninstrumente (Klavier, 
Geige nsw.) oder an eine Glocke, deren Tonhöhe (Eigenschwingung) doch sicherlich 
nicht von der horizontalen oder vertikalen Lage beeinflusst werden. Dagegen wird 
die Tonhöhe einer Saite beträchtlich herabgesetzt durch Vermehrung ihrer Masse (Um¬ 
spinnen mit Metalldraht). 
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XIV. Energiemessungen. 

Die meisten mechanischen Energiegrössen lassen sich darstellen als 
das Produkt zweier oder mehrerer Faktoren (Kraft mal Weg, Druck mal 
Volumen usw.). Lassen sich die Faktoren einzeln messen, so berechnet 
sich die gesuchte Energiegrösse als deren Produkt. Derartige Energie¬ 
grössen bezeichne ich im Folgenden als „direkt messbar“. Ist aber von 
den in Betracht fallenden Faktoren nur ein einziger nicht messbar, so 
ist die Energiegrösse nicht direkt messbar. Sie ist indirekt messbar, 
wenn man sie mit einer andern Energiegrösse vergleichen kann, welche 
direkt messbar ist. 

Da wir in der Medizin meist mit dem Begriffe der „Kraft“ zu argu¬ 
mentieren gewohnt sind, so dürfte der Hinweis auf die Tatsache nicht 
überflüssig sein, dass der Vergleich von Energien nicht aus einer Gleich¬ 
gewichtslage abgeleitet werden kann. Ich habe mich in vielen Diskussionen 
mit Kollegen überzeugt, dass eine kurze Klarstellung der diesbezüglichen 
Verhältnisse in diesem Zusammenhänge wünsch bar ist. 

ln einem statischen System besteht Gleichgewicht zwischen 
entgegengesetzt gleichen Kräften oder entgegengesetzt gleichen Drohungs¬ 
momenten. 

Im dynamischen System dagegen zieht die Einführung irgend 
welcher Kraft stets das Auftreten einer Differentialgleichung zweiten 
Grades nach sich. Dadurch werden entweder (falls man sich dieser Tat¬ 
sache bewusst ist) alle Ueberlegungen und Rechnungen bedeutend kom¬ 
pliziert oder (wenn man diese Tatsache übersieht, wie dies leider mit¬ 
unter der Fall ist) täuscht man sich überhaupt über die Bedeutung des 
dynamischen Momentes. 

Für alle dynamischen Ueberlegungen bedeutet daher die Einführung 
des Energicbegriffcs eine ungeheure Vereinfachung, indem im kom¬ 
pliziertesten dynamischen System stets als ein Punctum fixum das 
Gesetz der Erhaltung der Energie zu Recht bestehen bleibt. Energien 
sind also nicht, wie Kräfte, imstande einander „das Gleichgewicht zu 
halten“; dagegen sind zwei Energien einander gleich, wenn die eine 
restlos in die andere transformiert wird. 

Ich fasse die Ergebnisse dieser Betrachtung in folgende zwei kurze 
Sätze zusammen: 

Kräfte vergleicht man am statischen System an Hand einer 
Gleichgewichtslage. 

Energien vergleicht man am dynamischen System an Hand einer 
Transformation. 

Uebergehend zu unsern Pulsproblemen müssen wir zuerst fragen: 
Ist die systolische Füllungsarbeit eine direkt messbare Energie? 

Versteht man darunter die Grösse E, d. h. die entgegen dem Man¬ 
schettendruck geleistete Arbeit, so ist E auf Grund der Gleichung 

E = P . v (41) 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die neuen Methoden der dynamischen Pulsdiagnostik. 


89 


direkt messbar, bei Anwendung des Energometerprinzipes. Nach dem 
Bolometerprinzip dagegen wird erst eine Transformation zwischengeschoben. 
Denn wir haben ja bereits mehrfach hervorgehoben, dass das Bolometer 
die Grösse C misst, d. h. denjenigen Bruchteil der Energiegrösse E, 
welcher bei der Transformation 

E = C + S (42) 

in Luftkompression umgesetzt wird. 

Mit anderen Worten: Die systolische Füllungsarbeit, soweit sic gegen 
den Manschettendruck geleistet wird, zerfällt in zwei Faktoren ent¬ 
sprechend Gleichung (41). Sie ist also direkt messbar, wenn die beiden 
Paktoren P und v messbar sind. Dass sie es in der Tat sind, wird 
das folgende Kapitel beweisen. 

Anerkennt man diese direkte Messbarkeit nicht, so muss man die 
Energie E transformieren. Dies geschieht durch den Uebergang der 
Füllungsarbeit in zwei Summanden, nämlich die Kompressionsarbeit (C) 
für das Gas des Druckraumes und die elastische Arbeit (S) für die De¬ 
formation der Weichteile, eventuell auch der Manschette. Kann man den 
zweiten Summanden, S, durch besondere Kautelen (Sahli) so klein ge¬ 
stalten, dass er gegenüber dem ersten, C, vernachlässigt werden kann, 
so kann man die Kompressionsarbeit, C, der Füllungsarbeit, E, gleich 
sestzen. 


Auf Grund dieser Tatsachen ergibt sich nun aber folgendes: 

Das Energometerprinzip gestattet eine direkte Messung der 
gegen den Manschettendruck geleisteten systolischen Füllungsarbeit. 

Das Bolometerprinzip beruht auf der Messung der in Luftkom¬ 
pression transformierten Füllungsarbeit. 

Es ist also unrichtig, wenn Herr Prof. Sahli schreibt: „Denn — dar¬ 
über täusche man sich nicht — die Christensche Methode der Energie- 
auffangung ist genau dieselbe wie bei meinem Verfahren usw.“ (Kritik, 
S. 226) und: „Keine einzige der Forderungen, welche ich für meine Me¬ 
thode aufgestellt habe, darf der Christenschen Methode erspart bleiben, 
wenn" sie brauchbar werden soll. Es beruht dies darauf, dass ja das 
ganze Verfahren auf genau der nämlichen Art der Energieauffangung be¬ 
ruht, wie das meinige“ (Kritik, S. 230). 

Es handelt sich aber, wie nun zur Genüge bewiesen wurde, bei 
meinem Verfahren eben nicht um genau dieselbe Energieauffangung, son¬ 
dern überhaupt um keine „Auffangung“ d. h. Energietransformation, 
sondern um eine direkte Energiemessung, in dem Sinne, wie ich diesen 
Begriff im Anfang dieses Kapitels definiert habe. 

XV. Das Energometerprinzip. 

Wenn das Energometerprinzip, welches die direkte Messung der 
systolischen Füllungsarbeit, soweit dieselbe gegen den Manschettendruck 
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geleistet wird, anstrebt, praktisch verwertbar sein soll, so müssen die 
beiden Faktoren in der Grundgleichung 

E = P . v (43) 

jeder für sich mit genügender Genauigkeit messbar sein. 

Inwiefern die messbare Grösse E = P . v von der wirklichen 
Füllungsarbeit A = Q . v abweicht, das ist im Kapitel VII eingehend 
erörtert worden. Es muss aber im Auge behalten werden, dass überall, 
wo der Wert E von dem Werte A ab weicht, auch der Sahli sehe Wert 
C in gleicher Weise abweichen muss, da er aus der Zerlegung der Grösse 
E (nicht A) in ihre Summanden C und S hervorgeht. 

Wir haben also zur Beurteilung der direkten Energiemessung auf 
Grund des Energometerprinzipes folgende zwei Fragen zu beantworten: 

1. Ist der Druck, welcher auf die unter der Manschette liegenden 
Arterien wirkt, gleich dem Luftdruck in der Manschette? 

2. Ist das von der Volumspritzc des Energometers angezeigte Vo¬ 
lumen gleich der systolischen Volumzunahme des unter der Manschette 
liegenden Teiles? 

Auf die erste Frage habe ich die Antwort in bejahendem Sinne im 
Anfang von Kapitel VII gegeben. 

Zur Beantwortung der zweiten Frage erinnere ich daran, dass nach 
meiner Vorschrift das Volumen v so bestimmt werden soll, dass man an 
einer mit der Manschette kommunizierenden Spritze den Stempel so weit 
vorschiebt, bis die am Manometer beobachtete Oszillation sich gerade um 
ihre eigene Breite verschoben hat, so dass die ursprünglich obere Grenze 
der Amplitude zu deren unterer geworden ist. 

Da beide Volum Verschiebungen — einmal die systolische Füllung, 
das andere Mal das vorgeschobene Stempelvoluraen — die gleiche Druck¬ 
steigerung hervorrufen, so muss nicht nur die Luftkompression, sondern 
es müssen auch die elastischen Deformationen der Weichteile (eventuell 
auch noch der Manschette) in beiden Fällen dieselben sein. 

Vorausgesetzt ist allerdings, dass die rasch verlaufenden Druck¬ 
schwankungen, welche der Puls hervorruft, vom Manometer in ihrer 
wahren Grösse angegeben werden. Und deshalb muss auch mein 
System, gerade so wie das Sahlische der Forderung momentaner Ein¬ 
stellung genügen, d. h. es muss möglichst trägheits- und reibungs¬ 
frei sein. 

Dass beide Systeme diese Forderung erfüllen, ergibt sich aus einem 
einfachen Versuche: Man spannt die Manschette um einen starren zylin¬ 
drischen Körper, z. B. eine Flasche, setzt das Instrument unter Druck 
und erzeugt durch Fingerdruck eine Druckschwankung, deren Amplitude 
und Tempo ungefähr der durch den Puls erzeugten Drucksteigerung ent¬ 
sprechen. Bei meinem Encrgometer habe ich mich überzeugt, dass die 
Einstellung eine so gute ist, dass sie praktisch als momentan gelten 
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kann. Bloss bei sehr intensiven Pulsen ist man gezwungen, durch Ver¬ 
mehrung des Volumens des Druckraumes die Druckamplituden zu ver- 

ringern, da dieselben, wie schon erwähnt, die Grösse von 10 -—- nicht 
7 cm 2 

überschreiten sollten, beim Metallmanometer wegen der Schleuderung, 

beim Luftraanoraeter wegen der Verdickung der Wandschicht. 

Einen wunden Punkt hat Herr Prof. Sahli berührt, als er von den 
Luftverlusten des pneumatischen Systems sprach, welche notwendiger¬ 
weise die Resultate der Messung der Grösse v fälschen müssten, weil 
während des Versuchs der Druck sinkt, und deshalb die Neueinstellung 
auf einen bestimmten Druckwert notwendig zu hoch erfolge. 

Diese Schwierigkeit hat mich in der Tat viel Mühe und Arbeit ge¬ 
kostet, bis ich dank der bereitwilligen Unterstützung meiner Fabrikanten, 
der Firma Hausmann A.-G., so weit war, ein brauchbares Instrument 
zusammenzustellen. Es ist aber doch gelungen, die Abdichtung so zu 
verbessern, dass bei raschem Arbeiten die stetige, aber sehr geringe 
Druckabnahme keinen merklichen Einfluss gewinnen kann. In der kurzen 
Zeit, während welcher der Stempel der Voluraspritze vorgeschoben wird 
— in der Regel ein bis zwei Pulsperioden —, verliert das System 
sicherlich nicht so viel Luft, dass die hierdurch bedingte Druckabnahme 
gegenüber der beobachteten Druckamplitude ernstlich in Betracht käme. 

So schlimm, wie Herr Prof. Sahli meint, steht es mit dem modernen 
Gummi denn doch nicht; aber es kommt allerdings darauf an, wie der¬ 
selbe beansprucht wird. Man denke z. B. an den Schlauch eines Fahr¬ 
rades. Dieser muss ja weit höhere Drucke aushalten, als der Gummi¬ 
beutel einer pneumatischen Manchette. Und ein guter Fahrradschlauch 
erfüllt auch diese Bedingung. 

Legen wir uns nun die Frage vor, wieso dies möglich ist, so stossen 
wir auf die Tatsache, dass der Gummi des Fahrradschlauchs überhaupt 
gar nicht auf Zug beansprucht wird, denn er ist allseitig durch den zug¬ 
festen Mantel geschützt. Deshalb habe ich auch den dünnen Gummi¬ 
beutel meiner Manschette allseitig durch ein zugfestes Gewebe gestützt, 
so dass er, gleich dem Fahrradschlauch, nirgends auf Zug beansprucht wird. 

Ausserdem müssen namentlich auch alle Schlauchansätze sorgfältig 
abgedichtet werden, und die Spritze muss absolut dicht sein. Hierfür hat 
sich nach verschiedenen Versuchen mit allen möglichen Kombinationen der 
doppelte Lederkolben mit zwischengeschaltetem Oellager am besten bewährt. 

Hiernach scheint mir kein vernünftiger Grund mehr zu bestehen 
gegen meine Behauptung, dass das Volumen v (die systolische Volum¬ 
vermehrung unter der Manschette) mit genügender Genauigkeit gemessen 
werden kann, und dass somit die gegen den Manschettendruck geleistete 
systolische Füllungsarbeit eine direkt messbare Energiegrössc ist. 

Wenn aber eine Energiegrösse direkt messbar ist, warum soll man 
sie dann erst mit schwer kontrollierbaren Spesen transformieren ? 
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Darin liegt der Grund, warum ich mit meinem Energometerprinzip 
den von Herrn Prof. Sahli bevorzugten Weg verlassen habe. Ich glaube 
damit diese Frage ein für allemal klargestellt zu haben. 


XVI. Vergleichbare Energiewerte. 

i 

Stauungskurven, an verschiedenen Patienten am gleichen Gliede 
und mit gleich breiter Manschette aufgenommen, sind ohne weiteres unter 
sich vergleichbar. Es ist aber im Interesse einer einfacheren Frage¬ 
stellung gewiss ein Vorteil, wenn man anstatt einer Kurve einen einzigen 
vergleichbaren Energiewert aufstellen kann. Bei welchem Drucke soll 
derselbe gemessen werden? 

Nach Sahli misst man bei demjenigen Drucke, bei welchem die 
Amplitude der Druckschwankung am grössten ist. Nach meinem Vor¬ 
schlag soll derjenige Druck gewählt werden, bei welchem die periphere 
Welle erlischt, d. h. der sogenannte „Maximaldruck“. 

Beide Methoden liefern Energiewerte, welche etwas kleiner sind als 
das Maximum der messbaren Energie, indem der Sahlische „Optimal¬ 
druck“ etwas tiefer, der sogenannte „Maximaldruck“ aber etwas höher 
liegt als der wirkliche Optimaldruck. Wie gross die hierdurch ein¬ 
geführten Fehler sind, kann nur an Hand einer grösseren Zahl von 
Messungen mit jeweiliger Angabe des Gipfels der Energiekurve ent¬ 
schieden werden. Beide Vorschläge sind ja nur ein Notbehelf zur Um¬ 
gehung der Konstruktion der Energiekurve. Uebrigens ist die Mühe 
nicht gross, im Gebiet der grössten Ausschläge des Manometers einige 
Energiewerte zu bestimmen, von denen dann der grösste das Maximum 
der messbaren Energie darstellt. 

Die ganze Frage, namentlich auch betreffend die erreichbare Ge¬ 
nauigkeit (s. Kapitel XIX), wird aber wesentlich geklärt durch das Stu¬ 
dium der Stauungskurven, speziell der Energiekurve, deren Gipfel den 
grössten messbaren Energiewert darstellt. 

Hierher gehört noch eine Berichtigung einer durchaus falschen Dar¬ 
stellung aus der Sahli sehen Streitschrift „Zur Kritik usw.“. Es steht 
dort auf S. 224: 

„Die Definition des Maximaldruckes 1 ) geht dahin, dass derselbe der¬ 
jenige Druck ist, bei welchem die Arterie soweit komprimiert ist, dass 
die Energie der Pulswelle nicht mehr imstande ist, die Reibung 2 ) an 
der komprimierten Arterienwand zu überwinden, usw.“ 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die Reibung — und zwar die 
innere Reibung des Blutes, nicht die Reibung an der Gefässwand, denn 


1) Gemeint ist der von mir als Kriterium vorgeschlagene Druck, bei welchem 
die Welle jenseits der Manschette erlischt. 

2) Von mir gesperrt. 
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das Blut ist eine benetzende Flüssigkeit, deren Wandschicht die Ge¬ 
schwindigkeit Null hat — kinetische Energie in Wärme überführt (vergl. 
Kapitel II). Aber der kurze Weg des Blutes unter der Manschette reicht 
denn doch bei weitem nicht aus, um die ganze Energie des Anpralls in 
Wärme urazusetzen. 

Hat doch der Autor selbst festgestellt, dass diese vom Pulse ge¬ 
leistete Arbeit in Kompression der Luft des Druckraums übergeführt 
wird. Und ich habe nachgewiesen, dass ein weiterer Anteil dieser Ar¬ 
beit in elastische Spannung der Weichteile übergeht. Wenn also die 
Pulswelle unter der Manschette erlischt, so hat dies seinen Grund darin, 
dass der Puls gegen den Manschettendruck Arbeit leisten muss, 
und dadurch seine mechanische Energie einbüsst, indem dieselbe in po¬ 
tentielle Energie der komprimierten Manschettenluft und der elastisch de¬ 
formierten Weichteile transformiert wird. 

Mit einer „Reibung an der Arterienwand“ hat diese Erscheinung 
nichts, aber auch gar nichts zu tun, es sei denn, dass der Autor das 
halbe Energieprozent, welches etwa durch innere Reibung verloren gehen 
mag, in Rechnung zu setzen gedenke. 

XVII. Der Optimaldruck. 

Gegen Schluss des Kapitels V habe ich folgende Definition des 
Optimaldruckes gegeben: 

„Unter Optimaldruck ist derjenige Manschettendruck zu verstehen, 
bei welchem der messbare Anteil der systolischen Füllungsarbeit für den 
unter der Manschette liegenden Teil sein Maximum erreicht.“ 

Diese Definition wird zweifelsohne auch von Herrn Prof. Sahli an¬ 
erkannt werden müssen, denn nach seiner eigenen Aussage hat das Aus¬ 
probieren des „Optimaldruckes“ den Zweck, „die höchsten erhältlichen 
Energiewerte zu erlangen“ (Kritik, S. 223.) Wie schon bemerkt, ent¬ 
spricht dieser Druck der Grösse P y in meinem Aufsatz „Neue Wege“. 

Was aber bei der neuen ßolometrie als „Optimaldruck“ bestimmt 
wird, ist etwas ganz anderes. 

Nach der Sahlischen Vorschrift hat man denjenigen Druck aufzu¬ 
suchen, bei welchem die Ausschläge eines mit dem Druckraum kom¬ 
munizierenden Quecksilbermanometers ihr Maximum erreichen. 

Ich will nicht mit dem Autor darüber rechten, ob die Einführung 
der trägen Masse des Quecksilbers nicht dadurch zu Fehlern Veranlassung 
geben kann, dass bei zunehmendem Drucke und zunehmendem Man¬ 
schettenvolumen die Interferenz sich ändert, denn dies scheint mir, obgleich 
theoretisch gerechtfertigt, praktisch doch von untergeordneter Bedeutung 
zu sein. Der Haupteinwand liegt in der Frage: Tritt das Maximum 
der Druckschwankung bei dem gleichen Drucke auf, wie das 
Maximum der messbaren Energie? 
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Diese Frage lässt sich aus der korrigierten Sahlischen Arbeits¬ 
formel in anschaulicher Weise entscheiden, wie folgt: 

Die nach der Sahlischen Vorschrift bestimmte in Luftkompression 
transformierte Energie hat den Wert 

C - vp P 

B + P (44) 

wobei zunächst P irgend ein beliebiger Manschettendruck sein soll, während 
p die demselben entsprechende Amplitude der Druckschwankung bedeutet. 

Lässt man nun, wie dies bei Ausprobieren des Sahlischen Optimal¬ 
druckes vorgeschrieben ist, den Druck allmählich wachsen, so wachsen 
anfänglich alle drei von demselben abhängigen Variabein C, V und p, 


d. h. bei kleinen 


Manschettendrucken sind die Grössen 


dO 

dP 


dV dp 
dP & dP 


positiv. Mit steigendem Drucke wird das Volumen V immer weniger 
zunehmen, denn der Elastizitätskoeffizient der Weichteile nimmt mit 
steigender Kompression stetig ab. (Die Manschette setze ich mit dem 

dV 

Autor als starr voraus). Die Grösse , D nimmt also mit steigendem 


Druck stetig ab, bleibt aber positiv. 

Die Grössen C und P dagegen erreichen, jede bei einem bestimmten 
Druck, ein Maximum, ihre Differentialquotienten nehmen also mit wach¬ 
sendem Druck gegen Null ab und erreichen diesen Wert bei demjenigen 
Drucke, bei welchem die entsprechenden Maxima auftreten. 

Ist also der Differentialquotient einer der beiden Grössen bei einem 
bestimmten Drucke negativ, so liegt das entsprechende Maximum bei 
einem niedrigeren Drucke. 


Aus Gleichung (44) kommt zunächst durch Differentiation: 
dO = dV P_- p dp V JP V B p 

dP dP ' B + P + dP B + P + (ß + P)2 (45) 

Suchen wir nun den wirklichen Optimaldruck auf, wie er unserer De¬ 
finition entspricht, so wissen wir, dass bei diesem Drucke die Grösse C 
ihr Maximum erreicht, d. h. dass bei diesem Drucke 


dC 

dP 


= 0 


(46) 


Damit erhält man mit Rücksicht auf Gleichung (45): 

= _ p ( _ 5 _+ dV 

* yp. /n . d\ i 


v) 


(47) 


d p — ** • \P • (B + P) 1 dP \j 

Die einzelnen Grössen auf der rechten Seite der Gleichung sind 
sämtlich positiv, die rechte Seite ist also negativ, und somit ist erwiesen, 

dass der Diffcrentialquoticnt negativ ist, bei demjenigen Drucke, 
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bei welchem der Sahlische Energiewert, C, sein Maximum erreicht, 
d. h. das Maximum der Grösse p liegt bei einem tieferen Drucke. Mit 
anderen Worten: 

Der Sahl isehe Optimaldruck, d. h. derjenige Druck, bei 
welchem die Druckamplitude ihr Maximum erreicht, liegt 
immer tiefer, als der wirkliche Optimaldruck, d. h. derjenige 
Druck, bei welchem die Sahlische Kompressionsenergie ihr 
Maximum erreicht. 

Die Gleichung (47) sagt aber noch mehr. Je grösser der absolute 
Wert dieser negativen Grösse ist, um so weiter liegen die beiden Op¬ 
timaldrucke auseinander, um so grösser ist der Fehler, den man begeht, 
wenn man an Stelle des wirklichen Optimaldruckes den Sahlischen 
Optimaldruck setzt. 

Auf Grund dieser Ueberlegung erkennt man aus Gleichung (47), 
dass der Fehler um so grösser ist, je tiefer der Optimaldruck liegt (also 
bei schwachen Pulsen) und je geringer das Luftvolumen des Druckraumes 
ist, weil P und V im Nenner auftreten. 

Liest man die Sahlische Vorschrift genau durch, so ist nicht ohne 
weiteres klar, ob bei den Vorversuchen zur Bestimmung des „Optimal¬ 
druckes“ die Reservevolumina eingeschaltet sind oder nicht. Allem An¬ 
schein nach ist dies nicht der Fall. Hierfür sprechen auch die repro¬ 
duzierten „sphygmobolometrischen Kurven“, welche kaum so bedeutende 
Amplituden autweisen könnten, wären bei ihrer Aufnahme die Reserve¬ 
volumina eingeschaltet gewesen. In diesem Falle liegt aber gerade die¬ 
jenige Disposition vor, (möglichst geringes V!), bei welcher der genannte 
Fehler sein Maximum erreicht. 

Da der wirkliche Optimaldruck, d. h. der Druck, bei welchem die 
messbare Energiegrösse ihr Maximum erreicht, immer höher liegt, als der 
Sahlische „Optimaldruck“, d. h. der Druck, bei welchem die Amplitude 
ihr Maximum erreicht, so lässt sich, auch ohne Konstruktion der ganzen 
Stauungskurve, der wirkliche Optimaldruck, das P y , einfach so be¬ 
stimmen, dass man denjenigen Druck aufsucht, in welchem die Oszilla¬ 
tionen am grössten sind, und dann hier und bei einigen höheren Drucken 
je eine Energiemessung ausführt. Der dem grössten Energiewert ent¬ 
sprechende Druck ist dann der wirkliche Optimaldruck. Derselbe hat 
übrigens für die vergleichende Energiemessung nur sekundären Wert, 
da ja nach dem angegebenen Verfahren direkt das Maximum der mess¬ 
baren Energie gefunden wird, d. h. derjenige Energiewert, welcher von 
Herrn Prof. Sahli als Norm tür vergleichende Energiemessungen aufge¬ 
stellt worden ist. 

Der Umweg über den Optimaldruck ist also nicht nur unnötig, sondern 
er enthält ausserdem — nach der Sahlischen Vorschrift bestimmt — 
eine nicht zu unterschätzende Fehlerquelle, indem das Maximum der 
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Amplitude der Druckschwankung stets bei einem geringeren Drucke liegt, 
als das Maximum der Kompressionsenergie. 

Auch dieser Umstand wirkt im gleichen Sinne, wie die elastischen 
Deformationen, nämlich dahin, dass die Sahlischen Energiewerte zu klein 
aus fallen. 

XVIII. Die optimale Manschettenapplikation. 

Die Beobachtung der Druckschwankungen als Kriterium für die 
günstigste Disposition des Sahlischen Experimentes hat zu einer weiteren 
Schwierigkeit geführt. 

Lässt man für einen Augenblick den Sahlischen Gedankengang bei¬ 
seite, so sollte man denken, dass die Arbeit, welche geleistet wird, 
durch Vorschieben eines bestimmten inkompressibeln Volumens entgegen 
einem bestimmten Druck, die gleiche Arbeit erfordern müsse, ob nun 
dieser Druck von einem grossen oder von einem kleinen Gasvolumen 
ausgeübt werde. 

Vergleicht man mit dieser Behauptung das Modell Fig. 1 und die 
daraus abgeleitete Gleichung (1), so erkennt man in der Tat, dass das 
Volumen des Druckraumes auf die Grösse der Arbeit A keinen Einfluss 
haben kann. Wie kommt es denn, dass nach den Experimenten Sahlis 
dieser Einfluss doch besteht? 

Einmal liegt ein Fehler darin, dass die Sahlische Messung, wie schon 
erwähnt, nur die Kompressionsarbeit, C, und nicht auch die elastische 
Arbeit, S, berücksichtigt. Dieser Fehler wird allerdings dadurch reduziert, 
dass durch ein grosses Reservevolumen der Energieanteil S möglichst 
klein gemacht wird. Es kommt aber noch ein anderes Moment in Frage. 

Wird die Manschette straff angelegt, so stellt sie sich, wenn aufge¬ 
blasen, ein, wie in Fig. 6 A angedeutet. Legt man sie lockerer an, so 
liegt sie im aufgeblasenen Zustand entsprechend der Fig. 6B. Die Folge 
davon ist, dass die Breite des unter Druck gesetzten Teiles im zweiten 
Falle kleiner ist. Mit anderen Worten: Je lockerer man die Manschette 
anlegt, desto kleiner ist deren effektive Breite. Dadurch wird aber 
auch das Arbeit leistende Volumen kleiner und endlich muss auch die 
geleistete Arbeit kleiner ausfallen. Es wird also durch allzu lockeres 
Anlegen die effektive Manschettenbreite verringert und damit die Vor¬ 
aussetzung einer bestimmten unveränderlichen Manschettenbreite zerstört. 
Man hat also die Manschette stets so straff anzulegen, dass der Rand 
des Druckraumes sich nicht im Geringsten ausbuchtet. 

Allzu straff wiederum darf man die Manschette nicht anlegen, damit 
man nicht, wie Herr Prof. Sahli richtig hervorhebt, durch den Druck 
der äusseren Manschettenwand die völlige Ausdehnung der Arterie ver¬ 
hindert. Dieser Zustand könnte aber dann eintreten, wenn durch die 
systolische Füllung die Manschette sich völlig entleeren würde, ein Er¬ 
eignis, das Herr Prot. Sahli selbst für ausgeschlossen hält. Solange 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die neuen Methoden der dynamischen Pulsdiagnostik. 


97 


aber die Manschette Luft enthält, ist es nicht die äussere Manschetten¬ 
hülle, sondern der Druck der eingeschlossenen Luft, welche durch die 
Weichteile hindurch auf die Arterie wirkt. 


Was geht nun vor, wenn nach der Sahlischen Vorschrift die 
optimale Manschettenapplikation ausprobiert wird? Zieht der Autor seine 
Manschette enger, so erreicht er damit zweierlei: 

1. Die Ausbuchtungen 
am Rand werden geringer, 
die effektive Manschetten¬ 



breite wird grösser und 
damit wird auch der Aus¬ 
schlag grösser. 



2. Das Volumen des Druckraumes wird kleiner und damit werden 


die Ausschläge grösser, und das um so mehr, als ja auch hier wieder 
die Reservevolumina nicht’ eingeschaltet sind. Natürlich sind die Aus¬ 
schläge den Volumgrössen nicht umgekehrt proportional, infolge der 
Wirkung der (in Kapitel III und IV ausführlich besprochenen) elastischen 
Deformationen, aber trotzdem werden immerhin die Ausschläge stets 
grösser, wenn die Luftvolumina abnehmen. 

Welches der beiden Momente hat nun für die Energiemessung Be¬ 
deutung? Das erste ganz sicher, denn eine bestimmte effektive Manschetten¬ 
breite gehört zu den Voraussetzungen des grundlegenden Experimentes. 

Das zweite dagegen ist sicherlich ohne Belang, denn die systolische 
Füllungsarbeit welche gegen den Manschettendruck geleistet wird, ist 
unabhängig von dem Volumen des Druckraumes, sofern man die Drossel¬ 
wirkung ausschaltet. 

Auch hier zeigt es sich wieder, wie viel einfacher die Ueberlegungen 
auf Grund des Energometerprinzipes sich gestalten, denn auch hier hat 
der Umweg über die Druckschwankung, welche doch nicht nur von der 
systolischen Füllung, sondern auch noch vom Volumen des Druckraumes 
abhängt, nicht nur eine unnötige Komplikation geschaffen, sondern zu 
einer direkt falschen Auffassung geführt. 

Am wenigsten kann ich begreifen, wie der Autor übersehen konnte, 
dass die von ihm beschriebene Selbstabdrosselung (deren angebliche 
Wirkung allerdings grösstenteils den elastischen Deformationen zur Last 
fällt) auch seinen Optimaldruck und seine optimale Manschettenapplikation 
fälschen muss, wenn er für diese beiden Experimente die Reservevolumina 
ausschaltet. 


Ausserdem ist Herr Prof. Sahli im Irrtum, wenn er glaubt, dass 
er mit seiner Methode für das Aufsuchen der optimalen Manschetten¬ 
applikation wirklich ein Optimum gefunden habe. Zum Nachweis eines 
Optimums gehören stets mindestens drei Bestimmungen. Hat man dann 
das Glück, dass von den drei bestimmten Werten, gerade der mittlere 
der grösste ist, so entspricht ihm das Optimum. Ist aber einer der 
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extremen Werte der grösste, so kann er das Optimum sein; es muss 
dann jenseits desselben noch ein vierter Wert bestimmt werden, und erst 
wenn dieser wieder kleiner ausfällt, ist das Optimum nachgewiesen. 

XIX. Genauigkeit, Fehlerquellen und Fehlergrenzen. 

Jede Methode der Messung ist mit Fehlerquellen behaftet. Das Be¬ 
streben muss darauf gerichtet sein, deren Einfluss so gering wie nur 
möglich zu gestalten. Sind verschiedene Fehlerquellen vorhanden, so 
kann die eine grösseren Einfluss auf das Resultat erlangen als die andere. 
Ist z. B. eine Fehlerquelle vorhanden, welche das Resultat um 10 pCt. 
seines Wertes fälschen kann, so wird man daneben eine andere Fehlerquelle, 
welche nur eine Fälschung von lpCt. erzeugen kann, ruhig vernachlässigen. 

Natürlich ist eine Messmethode um so wertvoller, je geringer der 
mögliche Fehler ist, den man in Kauf nehmen muss. 

Am exaktesten kann man sich jeweilen von der Güto einer Mess¬ 
methode überzeugen an Hand des wahrscheinlichen Fehlers, den 
man nach der Methode der kleinsten Fehlerquadrate berechnet. Ein¬ 
facher verfährt man, wenn man die Messung mehrmals, womöglich unter 
verschiedenen Bedingungen ausführt, aus den Resultaten den Mittelwert 
berechnet, und feststellt, wie viel die einzelnen Resultate von diesem 
Mittelwert abweichen. 

Nach meinen bisherigen Erfahrungen kommen bei Anwendung des 
Energometerprinzipes Fehler bis zu 10 pCt. der gemessenen Grösse vor. 
Als Beispiel führe ich die Volumkurve einer Aorteninsuffizienz vor. Die 
mit dem Energometer bestimmten Punkte derselben sind in Fig. 7 mit 
kleinen Kreisen bezeichnet, während die wahrscheinliche Kurve durch 
eine punktierte Linie dargestellt ist. Man erkennt, dass die vertikalen 
Abweichungen der einzelnen Punkte von der wahrscheinlichen Kurve bis 
zu 0,2 ccm bei der Messung eines Volumens von ca. 2 ccm betragen, also 
Fehler bis zu 10 pCt. bedingen. Immerhin ist nicht ausgeschlossen, dass 
nicht auch ein Teil der Abweichung auf Irregularität des Pulses beruhen 
könnte. Es ist aber immer besser, bei einer neuen Methode den mög¬ 
lichen Fehler zu hoch, als zu niedrig einzuschätzen. Es ist auch nicht 
unmöglich, dass im Verlauf der weiteren Entwickelung des neuen Gebietes 
die Fehlergrenzen enger gezogen werden können. 

Die Fehlerquellen, welche auf das Resultat Einfluss gewinnen können, 
sind folgende: 

1. Zu lockeres Anlegen der Manschette, wodurch deren effektive 
Breite verringert wird. Abhilfe: Straffes Anziehen der Manschette, immer¬ 
hin so, dass sie sich schon bei niedrigen Drucken mit Luft füllt (etwa 

er 

bei 50 „ ), was sich durch das Auftreten von kleinen Ausschlägen des 

cm 2 

Manometers kundgibt. 
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2. Zu grosse Ausschläge des Manometers, wodurch bei Metall¬ 
manometern Schleuderung eintreten kann, während bei Luftmanometern 
die Wandschicht zu dick wird. Beide Fehlerquellen erzeugen eine Ver- 
grösserung der gefundenen Energiewerte. Nach meinen Erfahrungen sind 
beide Fehler unbedeutend, wenn man den Ausschlag des Manometers 

unter 10 —-s- hält. 
cm 2 

3. Die Drosselwirkung des Pulses auf sich selbst. Theore¬ 
tisch habe ich die Möglichkeit dieser Störung zugegeben und zugleich 
gezeigt, in welch einfacher Weise dieselbe auf Grund des Energometer- 
prinzipes ausgemerzt werden kann. Meine vorläufigen, allerdings noch 



nicht genügend zahlreichen Versuche haben mich aber nicht davon über¬ 
zeugen können, dass die Drossel Wirkung von merklichem Einfluss ist, in¬ 
sofern als die bisher konstatierten Abweichungen innerhalb der Fehler¬ 
grenze von 10 pCt. lagen, so dass ein entscheidendes Urteil nur auf 
Grund zahlreicher Versuche (mit dementsprechender Verkleinerung des 
wahrscheinlichen Fehlers) wird zu gewinnen sein. 

4. Die Luftverluste durch Undichtigkeiten des pneumatischen 
Systemes führen zu Vergrösserung der gefundenen Energiewerte. Die 
dank der Sorgfalt des Fabrikanten erreichte gute Abdichtung und ein 
rasches Arbeiten reduzieren auch diese Fehlerquelle auf ein Minimum. 

Ursprünglich hatte ich zu der Volumbestimmung einen zirkulären 
Schlauch oberhalb der Manschette angelegt, welcher, wenn plötzlich mit 
Luft gefüllt, den Puls unter der Manschette ausschaltete und das Aus¬ 
probieren des Volumens, welches ..eine b.estiinir,t i e. Druckschwankung er- 
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zeugt, auf diese Weise erleichtert. Diese Absperrung musste aber weit 
oberhalb der Manschette erfolgen, weil sonst die elastischen Deformationen 
derWeichteile unter der Manschette weitgehend verändert wurden. Mit einiger 
Uebung gewöhnt man sich aber leicht an ein sicheres Arbeiten ohne Aus¬ 
schalten des Pulses, so dass die erwähnte Komplikation und Belästigung 
des Patienten wegfallen kann. 

5. Gegenüber Nr. 2, wo allzugrosse Ausschläge des Manometers als 
störend angeführt wurden, muss nun doch auch darauf hingewiesen werden, 
dass sehr kleine Ausschläge dadurch zu Fehlern Veranlassung geben, 
dass es gar nicht so leicht ist, eine sehr kleine Grösse genau abzu¬ 
lesen. Wenn nach den Ausführungen des Herrn Prof. Sahli (Ausbau 
S. 37) Ausschläge von 2 und 3 mm abgelesen werden müssen, während 
bei 4 mm bereits „das Mariottesche Gesetz nicht mehr stimmt“, so 
weiss ich doch nicht, ob man hier noch eine Genauigkeit von 10 pCt. 
voraussetzen darf, wenn man bei der relativ doch raschen Bewegung des 
Index auf 0,3 mm genau ablesen soll. 

Es mag ja auf den ersten Anblick die Möglichkeit eines Fehlers 
von 10 pCt. etwas bedenklich erscheinen; immerhin ist eine Messung, 
welche zu neun Zehnteln richtig ist, jedenfalls besser als gar keine 
Messung. Ob die Bolometrie in dieser «Hinsicht mehr leistet, das zu 
beweisen ist Sache ihres Autors. 

6. Als letzte Fehlerquelle sei noch die von Herrn Prof. Sahli so 
sehr gefürchtete Veränderung der Aichkurve der elastischen 
Manometer angeführt. Abgesehen davon, dass man die Kontrolle ja 
stets leicht ausführen kann, habe ich unter einer grossen Zahl von unter¬ 
suchten Manometern keines gefunden, bei welchem der Aichfehler mehr 
als 5 pCt. des gemessenen Druckes betragen hätte. Fehler von 5 pCt. 
möchte ich aber bei der Feststellung des Sahlischen „Optimaldruckes“ 
nicht ausschliessen. 

XX. Schlusssätze. 


1. Derjenige Teil der Energie des Pulses, welcher der Messung zugäng¬ 
lich ist, ist die systolische Füllungsarbeit für den unter der Manschette 
liegenden Teil, soweit dieselbe gegen den Manschettendruck geleistet wird. 

2. Sowohl diese Energiegrösse, als die systoliche Volum Zunahme 
welche diese mechanische Arbeit beansprucht, sind von der Breite der 
Manschette, nicht aber von deren Luftvolumen abhängig. 

3. Zwei Ursachen gibt es, welche das Einschalten eines Reserve¬ 
volumens nötig machen, erstens die Schleuderung der elastischen Mano¬ 
meter, bzw. die Wandschicht der Luftmanometer und zweitens die 
Drosselwirkung des Pulses auf sich selbst. 

Die erste dieser Fehlerquellen lässt sich nach meinen bisherigen Er¬ 
fahrungen dadurch ausschalten, dass man mit Hilfe eines Reservevolumens 
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ist von so geringer Bedeutung, dass es mir bis heute nicht möglich war 
festzustellen, ob sie neben andern Fehlerquellen überhaupt Berücksichti¬ 
gung verdient. 

4. Die von Herrn Prof. Sahli gemeldete Erscheinung, dass bei relativ 
kleinen Druckräumen „das Mariotteschc Gesetz nicht stimmt“, rührt 
daher, dass bei Anwendung des Bolometerprinzipes die elastischen 
Deformationen der Weichteile vernachlässigt werden, welche um so 
mehr Energie absorbieren, je geringer das Volumen des Druckraumes ist. 

5. Das Energometerprinzip beruht auf der direkten Messung 
der systolischen Füllungsarbeit, welche von dem Luftvolumen der Man¬ 
schette unabhängig ist. 

6. Das Bolometerprinzip beruht auf der Messung desjenigen An¬ 
teiles der genannten Füllungsarbeit, welcher in Luftkompression trans¬ 
formiert wird, während dabei der andere Anteil, welcher auf die elasti¬ 
schen Deformationen entfällt, vernachlässigt wird. 

7. Alle die Komplikationen, deren die Bolometrie bedarf, um 
eindeutige Resultate zu liefern, beruhen auf dem Bestreben, durch Ver- 
grösserung des Druckraumes den — nach dem Bolometerprinzip nicht 
messbaren — für elastische Deformation der Weichteile verbrauchten 
Energieanteil auf ein Minimum zu reduzieren. 

8. Dass die Energometrie dieser Kautelen (ausser den unter 3. 
genannten) nicht bedarf, ist sowohl theoretich als experimentell 
erwiesen. 

9. Die neue Sahlische Arbeitsformel ist falsch, weil sie den 
vom Atmosphärendruck geleisteten Anteil an Kompressionsarbeit dem 
Pulse zuschreibt und damit alle Energiewerte durchschnittlich 8 mal zu 
gross angibt. 

10. Die korrigierte Sahlische Arbeitsformel sowohl wie die Technik 
der Bolometrie wird bedeutend vereinfacht durch das logarithmische 
Differentialmanometer, welches sowohl den Atmosphärendruck, als 
auch die Lufttemperatur aus dem Experimente selbsttätig eliminiert. 

11. Der wirkliche Optimaldruck (P y ) sowie das Maximum der 
messbaren Energie lässt sich streng nur aus dem Gipfel der Energie¬ 
kurve ableiten. Sowohl der Sahlische „Optimaldruck“ als der von 
mir zur Vereinfachung vorgeschlagene sogenannte Maximaldruck sind 
nur Annäherungen, deren Brauchbarkeit vorerst durch eine grössere 
Versuchsreihe unter Kontrolle durch die Energiekurve entschieden 
werden muss. 

12. Die allgemeinere, umfassendere Fragestellung ist in der 
Konstruktion der Stauungskurve gegeben, während die Aufstellung des 
einen oder anderen vergleichbaren Energiewertes nur einen der Verein¬ 
fachung zuliebe eingeführten Notbehelf darstellt. 

13. Mit der Stauungskurve ist zum ersten Male ein dynamisches 
Diagramm in die Pulsdiagnostik eingeführt worden, denn die Sphygmo- 
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graphie, welche im besten Falle über die zeitliche Veränderung des 
Blutdruckes Auskunft gibt, liefert keinen Anhaltspunkt betreffend die 
dynamischen Wirkungen der in der Pulswelle enthaltenen mecha¬ 
nischen Kräfte. 

Die Stauungskurve dagegen ist die mathematisch-physikalische 
Form für die Palpation des Pulses, welche, gleich wie die 
Stauungskurve, nur nicht in exakter Form, über die systolische Füllung 
der Arterie und die gegen den palpierenden Finger vom Pulse geleistete 
Arbeit Aufschluss zu gewinnen sucht. Da aber die Palpation immer 
noch mehr leistet als die Sphygmographie, so hat eine Methode, die im 
Grunde nichts anderes ist, als die exakte wissenschaftliche Ausbildung 
der bloss dunkel tastenden Palpation alle Aussicht auf klinischen Erfolg. 


Nachtrag bei der Korrektur. 

1. Unter den bisherigen dynamischen Methoden verdient noch die 
Bestimmung der Geschwindigkeit der Pulswelle Erwähnung, die neuer¬ 
dings Münzer mit Erfolg klinisch verwertet hat. 

2. Auf der Ausstellung des letzten Wiesbadener Kongresses habe 
ich mich überzeugt, dass die von mir für das Sahli’sche Indexmanometer 
berechnete Eigenschwingungszeit [Gleichung (40)] annähernd richtig ist. 
Die Einstellung des Instrumentes ist periodisch und die Periode ist — 
soweit man das mit dem Auge beurteilen kann — von der Grössen¬ 
ordnung der Zehntelsekunde. 
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(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. His.) 

Ueber den Einfluss natürlicher Arsenwässer 
und künstlicher Arsenlösungen auf den Stoffwechsel. 

Von 

Dr. Severino Croce (Val Sinestra-Engadin). 

(Mit 8 Kurven.) 


Zu den durch die tägliche Erfahrung gegebenem Ansichten, dass der 
Genuss von Arsen sowohl in natürlichem arsenhaltigen Mineralwasser 
als auch in Form von anorganischen Salzen den Stoffansatz befördert, 
stehen bis jetzt noch wenig experimentell festgestellte Tatsachen gegenüber. 

Insbesondere fehlt noch ein genügendes Material für den Vergleich 
der Wirkung von gleichen Mengen Arsen, welche in natürlichem arsen¬ 
haltigen Mineralwasser, mit solchen, die in künstlichem arsensauren Salze 
enthalten sind. 

Während der Einfluss auf Blutbildung unbestritten daliegt, so liegen 
doch wenig exakte Stoffwechselversuche vor über den Einfluss des Arsens 
auf den Stoflansatz. 

So machte Henius Versuche bei konstanter Nahrung mit Atoxyl 
und Val Sinestra-Wasser. Er kommt 2um Schluss, dass das Atoxyl die 
Oxydationen des Körpers nicht vermindert. „Wenn bei unregelmässiger 
und reichlicher Nahrungszufuhr beträchtliche Gewichtszunahmen.konsta¬ 
tiert werden, so könne nicht Verlangsamung des Stoffwechsels, sondern 
Steigerung des Appetits und der Nahrungszufuhr schuld sein.“ Ferner 
kommt er zum Schlüsse im gleichen Versuche, dass man denselben 
Effekt erzielt mit 

116,085 mg Arsen im Atoxyl wie mit 
45,807 mg Arsen im Val Sinestra-Wasser. 

Lardelli wies in Versuchen mit frei gewählter Nahrung bei Val 
Sinestra-Darreichung eine Gewichtszunahme und bessere Entwicklung an 
Kaninchen gegenüber Kontrollticren nach: ein Vorgang, den er durch die 
Annahme eines veränderten Stoffwechsels und bessere Ausnützung und Auf- 
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Speicherung des Nährmaterials erklärt. Dies aber sei bedingt durch 
grösseren Fettreichtum und Steigerung des Ei weissgeh altes bei den mit 
Val Sinestra gefütterten Tieren. 

Wir haben somit Versuche, die beweisen, dass Arsendarreichung bei 
frei gewählter Nahrung eine Vermehrung des Körpergewichts zur Folge 
hat. Die Erklärung hierzu kann gegeben werden entweder durch ver¬ 
mehrten Appetit oder durch bessere Ausnutzung der Nahrung oder durch 
Herabsetzung des Stoffwechsels. 

Eine Reihe von Versuchen mit konstanter Nahrung ist von Henius 
angestellt. Die Erklärung muss entweder bessere Ausnutzung der Nah¬ 
rung oder eine Verlangsamung des Stoffwechsels annehmen. Eine ver¬ 
änderte Resorption scheint noch nie nachgewiesen worden zu sein und - 
dies dürfte auch unwahrscheinlich sein. Eine Verlangsamung des Stoff¬ 
wechsels durch Respiration konnte Henius nicht nachweisen. 

Vergleiche zwischen natürlichen Mineralwässern und künstlichen 
Salzen sind deshalb wohl nicht angestellt worden, weil man bisher an¬ 
genommen hat, dass in den natürlichen Wässern das Arsen als Arsenit 
oder Arseniat vorhanden sei, und keine andere Wirkung als diejenige 
eines solchen Salzes ausüben könne. 

Nach unseren neuen Anschauungen über die komplizierten physika¬ 
lisch-chemischen Mineralquellen wäre es wohl möglich, dass ein Unter¬ 
schied vorhanden wäre. 

Um über diese Fragen einigermassen Klarheit zu bekommen, schien 
es mir zweckmässig, das Körpergewicht von Tieren zu beobachten, die 
teils ein arsenhaltiges Wasser (als solches wählte ich das Val Sinestra- 
Wasser), teils die gleiche Menge arseniger Säure in Form von Fowler- 
scher Lösung, teils Leitungswasser bekamen. 

Das Val Sinestra-Wasser ist ein arsenhaltiges Mineralwasser, von 
welchem Glax in seiner Monographie über Balneotherapie annimmt, 
dass die Wirkung auf dem Arsengehalt des Wassers beruhe. 

Die Fowlersche Lösung wurde so hergestellt, dass die Verdünnung 
des Kalium arsenicosum derjenigen der arsenigen Säure im Val Sinestra- 
Wasser entsprach. 

Um zu entscheiden, ob eine Veränderung des Appetits bei einer 
eventuellen Wirkung ganz oder teilweise die Ursache sei, mussten die 
Versuche sowohl bei frei gewählter, als auch bei konstanter Nahrung 
angestellt werden. Um Zufälligkeiten möglichst wenig ausgesetzt zu sein, 
mussten zahlreiche Tiere genommen werden: deshalb konnte der Versuch 
nur an kleinen Tieren ausgeführt werden: Ich wählte dazu Ratten. Da 
von verschiedenen Seiten behauptet wurde, dass das Arsen besonders 
bei jungen Tieren wirkt, wählte ich wachsende Tiere. 

Die Ratten waren aus drei verschiedenen Würfen. Die Tiere des 
ersten Wurfes waren 47 Tage alt, diejenigen des zweiten 40 und die¬ 
jenigen des dritten 30 Tage alt. 
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Versuchsanordnung: 

Folgende Anordnung erschien mir zweckmässig: 24 Ratten wurden 
auf 2 Abteilungen verteilt, so dass 12 mit konstanter Nahrung, 12 mit 
freigewählter Nahrung gefüttert wurden, dabei fielen auf jede der 3 Unter¬ 
abteilungen je 4 Tiere: so dass jede Abteilung 3 Sätze zu 4 Ratten hatte. 

Im Schema: 

konstante Nahrung frei gewählte Nahrung 

ABC ABC 

1. 2. 3. 4. 1. 2. 3. 4. 1. 2. 3. 4. 1. 2. 3. 4. 1. 2. 3. 4. 1. 2. 3. 4. 

Hierbei bekamen die A-Tiere Val Sinestra-Wasser, die B-Tiere 
Fowlersche Lösung, die C-Tiere Leitungswasser. Im Versuche wurden 
die Tiere mit konstanter Nahrung von denjenigen mit freigewählter Nah¬ 
rung durch verschiedene Farben unterschieden. Konstante Nahrung ist 
so zu verstehen, dass sämtliche Tiere gleichviel und täglich abgemessene 
Quanten Futter sowohl als auch Flüssigkeit bekamen. Freigewählte 
Nahrung bedeutet, dass jedes Tier soviel Futter und Flüssigkeit bekam, 
als es zu sich zü nehmen mochte. Die Tiere wurden folgendermassen 
verteilt: 

I. Tiere mit konstanter Nahrung. 

A-Tiere B-Tiere C-Tiere 

Alle Tiere aus Wurf 1. Alle Tiere aus Wurf 1. Tier 1 u. 2 Wurf 1. 

Tier 3 u. 4 Wurf 2. 

II. Tiere mit' freigewählter Nahrung. 

A-Tiere B-Tiere C-Tiere 

Alle Tiere aus Wurf 2. Tier 1, 2, 3 aus Wurf 2. Alle Tiere aus Wurf 3. 

Tier 4 aus Wurf 3. 

8 Tiere wurden als Reservetiere in einem grossen gemeinsamen Ge- 
fäss aufbewahrt. Die übrigen, sowohl Versuchs- als Kontrollticre, wurden 
alle von einander getrennt, so dass jedes Tier in einem eigenen Gefässe 
untergebracht war. In den Gefässen war reichlich Sägemehl. Einzig 2 Val- 
Sinestra-Tiere Nr. 3 und 4 und 2 Leitungswasser-Tiere Nr. 3 und 4 bei 
konstanter Nahrung hatten Drahtnetze eingelegt bekommen zum ge¬ 
trennten Auffangen von Kot und Harn, die dann zu Stickstoffbe¬ 
stimmungen verarbeitet wurden. 

In den ersten 3 Wochen bekamen die Tiere Kartoffelpüree, Milch¬ 
reis von ziemlicher Konsistenz, welches mit den entsprechenden Flüssig¬ 
keiten aufgeweicht wurden. Die folgende Zeit wurden die Tiere mit Weiss¬ 
brot, Kakes, harten Eiern, Fettkäse, Rindfleisch, Hafer genährt. In den ersten 
3 Wochen bekamen die Tiere mit konstanter Nahrung täglich 10— 15 g Futter 
und5ccm Flüssigkeit, in den späteren Wochen allmählich mehr. DieNahrung 
wurde immer ganz gefressen, ausser bei B 2 und B4, welche in der 3. Woche 
im ganzen ca. 5—7 g Futter übrig Hessen. Zu bemerken ist, dass die 
Flüssigkeit namentlich in den ersten Wochen, aber auch später zum Teil 
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von den Tieren nicht getrunken wurde. Ein Teil davon wurde nämlich 
verschüttet. Ein Mass für die Menge Futters für die Tiere mit kon¬ 
stanter Nahrung hatte ich an den von den Tieren mit freigewählter 
Nahrung gefressenen Mengen. Die Wägungen wurden einmal wöchentlich 
in den Vormittagsstunden vorgenommen. Vor dem Wiegen wurden die 
Tiere gereizt, worauf meist Kot- und Harnentleerungen stattfanden. Allo 
14 Tage wurden sowohl an Kot als auch an Harn nach sorgfältigem Auf¬ 
fangen Stickstoffbestimmungen gemacht. Diese Resultate konnten jedoch 
in den ersten 14 Tagen am Kot nicht, und am Harn überhaupt garnicht 
verwendet werden. Dies, weil die kleinen unbeholfenen Tiere die Flüssig¬ 
keit verschütteten und so die Bestimmungen ungenau wurden. 

Tier 4 mit Fowlerscher Lösung bei freigewählter Nahrung starb Ende 
der 6. Woche ohne nachweisbare Ursache mit negativem Sektionsbefund. 

Tier 4 mit Leitungswasser bei freigewählter Nahrung stirbt ebenfalls 
Ende der 9. Woche ohne makroskopischen Befund. 

Die Tiere, die zur Stickstoffbestimmung angesetzt wurden, sterben 
ebenfalls Ende der 9. Woche, ohne dass makroskopisch etwas nach¬ 
gewiesen werden kannn. 

Von der 8. Woche an tritt unter den Reservetieren eine Epidemie 
auf. Die Tiere verfielen in wenigen Tagen und starben mit den Zeichen 
der Lähmung der Hinterbeine. Ein hineingebrachtes gesundes Tier ging 
an denselben Erscheinungen nach 3 Tagen zugrunde. Um einer Weiter¬ 
verbreitung unter den Versuchstieren zuvorzukommen, schien es ratsam, 
den Versuch zu unterbrechen, während es wünschenswert gewesen wäre, 
denselben weiter zu verfolgen. Dass die bestehende Epidemie keinen 
Einfluss auf die Wägungen hatte, beweist der Umstand, dass die Inkubation 
des letal endenden Leidens 3 Tage beträgt. Aus Tabelle 1 und 2 ist er¬ 
sichtlich, dass die Gewichte keineswegs beeinflusst worden sind. 

T a b e 1 1 e 1. _ 

Konstante Nahrung ■ 


1911 

6 . 2 . 

9. 2. 

15. 2. 

23. 2. 

3. 3. 

10. 3. 

17. 3. 

24. 3. 

31. 3. 

7, 4. 

Zunahme 
pro Tier 
t. 9. ± b. 7. 4. 

Mittl. Durchschnitt = 59,0 Mittl. Durchschnitt = 48,42 Mittl. Durchschnitt = 44,87 


Val Sinestra 


Fowlerschc Lösung 


Leitungswasser 


1. 2. 3. 4. 


1. 2. 3. I 4. 


35.5 25,5 

44.5 32,2 
60,8 39,6 
63,0 54,8 

88.5 54,5 
82,0 69,0 
01,5 74,5 
00,5 81,5 
00,5 83,0 


56,1! 33,7 150,8 
65,1; 42,5 184,3 
64,9| 43,9 209,2 
81,5 j 58,4 257,7j 
85,0 62,3 290,3 
111,0 84,3 346,3 
117.0 85,0 378,0 

127.8 94.0 403,8 
135,7 102,5 421,7 

128.9 102,5 231,4 


29,2 32,3' 
29,0 29,2: 
35.0 45,7: 
48,9 51,8! 

54.5 51,5 
74,0 62.0 
76,0 59,0 
86,0 70,0 
76,0 77,0 

81.5 71.3 


57.4 41,4 : 
64,0 45,4 ! 
60,2 58,6 
75,0 62.0 : 
81.0 84,0: 
91,3 81,1 

94.5 98,0 
112,0 98,1 
106,0 98,0 
106,5 98,0 


28.9 33,0 

31.5 40,5 

41.9 46,2 
62,1 66,8' 
60,8 61,0 
80,0 70,2 
69,2 62,0 

90.5 84,7 

75.6 71,6 


36,0 39.0 136.9 34 
41,0 43.0 156.0 39 
42,3 45.0 175,4 43 

58.7 56,0 243.6 6t? 

60.5 61,0 243.3 6v 

79.7 87,0 316.9 79 
75,2 73,4 279> 6, 

105,2 94.8 375.2 9 : 
93,9 80,6 321.7 80 

89.5 89.8 179,3 >;* 


56,0 50,8| 63,8 66,0; 


52,5 42,1 42,5 56,G| 


44,1 31,1 53,550,8 
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Tabelle 2. 



1 . 

2 . 

Val Si 

3. 

nestra 

4. 

* 

l <* 

B 

a 

9 

CO 

Durch¬ 

schnitt 

___ 

Frei 

1. 

ge wä 
Fow 

2 . 

hl te 

lersch 

3. 

Nah 

e Lö 

4. 

irung 

sung 

ca 

B 

a 

9 

GC 

Durch- 

sohnitt 

1. 

Le 

2 . 

3. 

;swa5 

4. j 

sser 

ca 

B 

a 

0 

OQ 

Durch¬ 

schnitt 

1911 

6 . 2. 

9. 2. 

15. 2. 

23. 2. 

3. 3, 

10. 3. 

17. 3. 

24. 3. 

31. 3. 

7. 4. 

49,0 

56.5 
63,1 

71.6 
78,0 
98,0 

111,0 

112,6 

118,7! 

121,5 

33,3 

36,0 

53,8 

58,6 

79,0 

107.5 
115,2 
128,7 

125.5 

146.5 

24,8 

1 42,1 
49,3 
! 53,6 
65,5 

1 86,0 
99,0 
120,0 
125,5 
128,8 

51,0 

53,0 

53,6 

59.8 

75.5 

95.5 
104,5 

104.5 

113.6 
128,5 

158,1 

,187,6 

'219,8 

243,6 

298,0 

387,0 

429,7! 

465,8 

483.3 

525.3 

39,5 

46.9 

54.7 

60.9 
74,2 

96.7 

107.4 

116.4 
120,8 
131,3 

38,7 

41,3 

48.1 

50.1 
59,0 
73,0 
81,0 
83,0 
85,9 
90,0 

33.5 
37,9 
42,7 
55,3! 

63.5 
81,0| 
91,0 

109,0 

112,1 

116,0 

30,9 

35,8 

44.7 
56,5 

62.8 
86,0 
91,2 

101,0 

103,0 

113,0 

25,0 

27,9 

34,0 

39,0 

46,0 

48,1 

103.1 
1115,0 
1135,5 
161,9 
185,3 
240,0 

263.2 
293,0 
301,0 
319,0 

34,3 
38,0 
45,1 
! 53,9 

61.7 
80,0 

87.7 
97,6 

100.3 

106.3 

25,9 

28,2 

35.5 
42,0 
53,0 
69,0 

67.5 
82,0 

76.5 
82.0, 

24.8 
27,0 
32,4 
38,0 
50,0 

67.9 
67,1! 
87,2' 
82,0 
80,0| 

26,5 

29.1 

35.1 
43,0 
57,0 
171,0 

70.3 

96.2 

88.4 

98.2 

27.5 

29.2 
38,7 

46.5 
53,0 
65,0 

70.2 
78,9 

77.3 

104.7 

113.5 

141.7 

169.5 
213,0 
272,9 
275,1 
344,3 
324,2, 
260,21 

26,1 

28.3 

35.4 
42,3 
53,2 
(68,2 

68.7 
86,0 
81,0 

86.7 

Zunahme 
pro Tier 
t. <5. 2. 
b. 7. 4. 

65,0 

i 

110,5j 86,7 

75,5 


48,7 

78,1 

77,2 

— 


53,8 

53,0 

69,1 

48,1 



Mittl. Durchschnitt = 84,4 Mittl. Durchschnitt = 68,0 Mittl. Durchschnitt=56,0 


Tabelle 1 gibt in den Kolonnen 1, 2, 3 und 4 das bei jedem Tiere 
am entsprechenden Datum bestimmte Gewicht. Die Summe daneben 
bedeutet das Gesamtgewicht des betreffenden Satzes: Der Durchschnitt 
für jedes einzelne Tier ist in der 6. Kolonne jeweils enthalten. Dasselbe 
gilt für Tabelle 2. 

Während für die Tiere mit freigewählter Nahrung die Gewichtszu¬ 
nahmen vom 6. 2. an berechnet wurden, schien es mir angezeigt, die 
Tiere mit konstanter Nahrung sich erst sattfressen zu lassen und dann 
erst bei ihnen die Gewichtszunahme festzustellen. Bei diesen berechnete 
ich somit die Zunahmen vom 9. 2. an. 

Die umstehenden Kurven 1, la, 2, 2a, 3, 3a sind die graphische 
Darstellung der auf Tabelle 1 und 2 unter Ziffer 1, 2, 3, 4 angegebenen 
Gewichte. Kurve 4 und 4 a entsprechen den betreffenden Durchschnitten 
auf Tabelle 1 und 2. 

Aus den Resultaten geht deutlich hervor, dass ein erheblicher Unter¬ 
schied zwischen den verschiedenen Gruppen besteht, sowohl bei den 
Tieren mit konstanter Nahrung als auch bei denjenigen mit freigewählter 
Nahrung. Wir sehen, dass die Tiere, welche Val Sinestra-Wasser ge¬ 
nossen haben, am meisten an Gewicht zugenommen haben, diejenigen 
mit Fowlerscher Lösung weniger, aber immerhin deutlich mehr als die 
Tiere, die nur Leitungswasser genossen haben. 

Ausserdem fällt auf, dass die Arsen geniessenden Tieren in sämt¬ 
lichen 4 Gruppen eine gleichmässigere Zunahme aufweisen, wenn wir sie 
mit den entsprechenden Kontrolltieren vergleichen. Es ist ausgeschlossen, 
dass dieser Unterschied ein zufälliger sei: denn sowohl im Falle der 
freigewählten als auch der konstanten Nahrung haben die Tiere mit Val 
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Sinestra-Wasser weit mehr zugenommen als irgend ein Tier 
wasser. 

Ferner, wie dies die Kurven 6 und 6a zeigen, tritt 
schied erst nach 4 bis 5 Wochen ein. Das stimmt mit dei 
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der täglichen Praxis überein. Wenn wir die Tiere mit freigewählter 
Nahrung und mit konstanter Kost vergleichen, so sehen wir, dass auch 
hier ein Unterschied besteht: nämlich es ist die durchschnittliche Zu¬ 
nahme während der ganzen Versuchsdauer folgende: 
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V. s. 

As. L. 

H 2 0 

Freigewählt 

84,0 

08,0 

56,0 

konstant 

59,0 

48,0 

44,0 


Es ist also die Zunahme bei freigewählter Kost grösser. 
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Kurve 4. Kurve 4 a. 
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Dies aber spricht dafür, dass das Arsen, und zwar das Val Sinestra- 
Wasser, weit mehr als Solutio Fowleri den Appetit der Tiere angeregt hat. 

Wichtiger jedoch ist die Feststellung, dass auch bei konstanter 
Nahrung die Arsentiere stärker zugenommen haben und zwar die 
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Val Sinestratiere in höherem Masse als die Tiere mit Fowlerscher 
Lösung. 

Damit ist bewiesen, dass die Appetitanregung keineswegs der einzige 
Faktor bei der Arsenwärkung ist. Es bleiben somit nur zwei Möglich¬ 
keiten: nämlich, dass die Ausnutzung der Nahrung durch Arsenwirkung 
verbessert wird, oder dass der Stoffwechsel verlangsamt wird. 

Die erste Möglichkeit ist an sich recht unwahrscheinlich, denn ein 
so grosser Unterschied in der Gewichtszunahme würde eine ganz merk¬ 
würdige Verbesserung der Resorption zur Voraussetzung haben. Sie wird 
aber direkt widerlegt durch die Untersuchung des Kotes, welche an den 
2 Val Sinestratieren und an den 2 Leitungswassertieren vorgenommen 
wurde. 


Tabelle 3. 



1 . 

Trocken¬ 

substanz 

Val Si 

N 

N-Bes 

inestra 

2. 

Trocken¬ 

substanz 

itimrau 

N 

ngen im K< 

L 

1 . 

Trocken¬ 

substanz 

ot 

eitung 

N 

;swasser 

2. 

Trocken¬ 

substanz 

N 

23. 2.—10. 3. 1911 
10. 3.-24. 3. 1911 

7,0 

7,2 

0,748 

0,756 

7,4 

8,3 

0,638 

0,792 

7,7 

7,1 

0,724 

0,739 

8,9 

6,1 ! 

0,756 

[0,575 


daraus 

Val Sinestra 
Trockensubstanz | 

i ein Di 

N 

irchschnitt für 

Leitungswasser 
Trockensubstanz | N 

23. 2.—10. 3. 1911 

10. 3.-24. 3. 1911 

7,2 

7,7 

0,693 

0,774 

8,3 j 0,74 

6,6 10,657 


Die Gesamtwerte der Trockensubstanz betragen für beide Val 
Sinestratiere sowohl als auch Leitungswassertiere während 4 Wochen 
29,9 und 29,8 g. Auch für den Stickstoffgehalt haben wir dieselben 
Werte. Es bleibt somit die einzige Möglichkeit übrig, dass nämlich durch 
das Arsen die gesamte Energieabgabe vermindert worden sei; dies aber 
ist möglich entweder durch eine Herabsetzung der Summe der Oxydations¬ 
prozesse oder durch eine Einschränkung der Muskeltätigkeit. Aber so¬ 
viel man beobachten konnte, waren die Val Sinestratiere nicht ruhiger 
und weniger beweglich als die Kontrolltiere, im Gegenteil, es war un¬ 
verkennbar, dass die Val Sinestratiere immer weitaus am lebhaftesten 
waren. 

Es bleibt somit nur die Annahme übrig, dass die Gesamtheit der 
Oxydationen vermindert, der Stoffwechsel verlangsamt wird. Wie weit 
sich diese Verlangsamung auf das Eiweiss, wie weit auf das Fett er¬ 
streckt, konnte leider nicht festgestellt werden, da die Stickstoff¬ 
bestimmungen im Urin nicht zu gebrauchen waren. 

Diese Verlangsamung des Stoffwechsels durch das Arsen wurde bis- 
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her immer bestritten, weil cs nicht möglich war, die Herabsetzung der 
Oxydationen im Respirationsversuch nachzuweisen. 

Wenn wir uns aber überlegen, wie gross das Hass dieser Herab¬ 
setzung ist, so erscheint es begreiflich, weshalb der Nachweis bisher 
nicht gelingen konnte. Vom 3. bis 31. März haben die Val Sinestra- 
tiere zusammen 131,4 g (pro Tier 32,8 g) zugenoramen. Die Leitungs¬ 
wassertiere 72,4 g (also 18,1 g pro Tier). Der Unterschied beträgt pro 
Tier in 4 Wochen 13,7 g. Ein Tier erhielt täglich 10—20 g Nahrung 
von einer Zusammensetzung, welche weniger Wasser und mehr Brennwert 
enthielt als die angesetzte Körpersubstanz. In 28 Tagen also 300 bis 
400 g. Auf diese machen 13,7 g angesetzter Körpersubstanz einen so 
geringen Bruchteil, dass bei den Respirationsversuchen der Unterschied 
kaum zum Ausdruck kommen kann. 

Besonders interessant ist der Unterschied zwischen den Tieren mit 
Val Sinestrawasscr mit denjenigen, die Fowlersche Lösung genossen 
haben. Sowohl bei freigewählter als auch bei konstanter Nahrung 
zeigen die Tiere mit Val Sinestrawasser weitaus die grösste Gewichts¬ 
zunahme, obschon die einverleibte Arsenmenge nicht grösser war als bei 
den Tieren mit Fowlerscher Lösung. Zur Erklärung dieses Unter¬ 
schiedes wäre es nun noch möglich, den Eisengehalt von Val Sinestra 
heranzuziehen. 

Bisher ist es aber noch nicht bekannt, dass das Eisen auf den Stoff¬ 
wechsel im Sinne einer Verlangsamung wirken soll. Im Gegenteil wird 
in der Arbeit von Genth 1 ) eine beschleunigende und bei Leva 2 ) gar keine 
Wirkung behauptet. Wir können aber a priori gar nicht sagen, in welcher 
Weise die Arsenwirkung durch das gleichzeitige Vorhandensein von Eisen 
beeinflusst wird. Vielleicht ist es auch gar nicht eine besondere pharma¬ 
kologische Wirkung des Eisens, sondern die besondere Art der Bindung 
des Arsens ira Val Sinestrawasser, bei der freilich das Eisen eine Rolle 
spielen könnte. 

Zusammenfassung. 

1. Bei wachsenden Ratten hatte die Darreichung von anorganischem 
Arsen eine stärkere Gewichtszunahme als bei Kontrolltieren. 

2. Bei gleichen Mengen von Arsenzufuhr hatte das Val Sinestra¬ 
wasser eine grössere Wirkung als das Kalium arsenicosum. 

3. Die Wirkung trat sowohl bei konstanter Kost zu Tage als auch, 
wenn die Tiere nach Belieben fressen konnten. Doch schien sie bei 
konstanter Nahrung etwas geringer. 


1) Genth, Deutsche roed. Wochenschr. 1883. S. 403. 

2) Leva, Berl. klin. Wochenschr. 181)4. Nr. 11. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 7:3. Bd. H. 1 u. 2. $ 
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4. Die Wirkung lässt sieh nur zum Teil durch Veränderung des 
Appetits erklären. Die Annahme einer Verlangsamung des Stoffwechsels 
lässt sich nicht umgehen. 

Zum Schluss meiner Arbeit erlaube ich mir, Herrn' Geheimrat Prof. 
Dr. His und Herrn Prof. Dr. Staehelin für die Anregung und Unter¬ 
stützung bei der Arbeit meinen ergebensten Dank auszusprechen. 


Analyse der Val Sinestra Ulrichsquelle. 

Von Prof. Dr. Nussberger, Chur. 


A. Zusammenstellung der aufgefundenen und quantitiv be¬ 
stimmten Bestandteile in 10000 g Wasser. 




Transport 

16,0877 

Natrium . . 

.... 9,1689 

Aluminium. 

0,0017 

Kalium . . 

.... 0,6371 

Chlor. 

7,1409 

Lithium . . 

.... 0,0391 

Brom. 

0,0375 

Ammonium . 

.... 0,0401 

Jod. 

0,0027 

Strontium . . 

. . . . Spuren 

Schwefelsäure (S0 4 ) . . 

3,0334 

Baryum . . 

. . . . Spuren 

Phosphorsäure (P0 4 ) . . 

0,0011 

Kalzium 

. . . . 5,2354 

Borsäure (B0 2 ) .... 

0,9968 

Magnesium 

.... 0,8647 

Arsenige Säure AsO s . . 

0,0453 

Eisen . 

.... 0,0982 

Kieselsäure Si0 3 . . . 

0,1293 

Mangan . . 

.... 0,0042 

Kohlensäure C0 2 . . . 

13,9695 


Latus 16,0877 

Summa 41,4459 


Freie und halbgebundcno Kohlensäure . . 16 718,4 ccm 3 
Freie Kohlensäure bei 0° C. u. 760 mm . . 11 537,2 ccm 3 

Alkalinität. 49,1 ccm 3 

Spez. Gewicht. 1,00 483 


Temp. bei Lufttcmp. von 4,7° C. = 8,3° C. 


B. Zusammenstellung der wahrscheinlich gelösten Salze 
in 10 000 g Wasser. 


Die Kai 


bonate als neutrale Salze gerechnet. 


Lithiumchlorid . 

. . 0,2362 

Natriumchlorid . 

. . 11,4489 

Natriumbromid . 

. . 0,0486 

Natriumjodid 

. . 0,0032 

Natriumborat 

. . 1,5300 

Natrium arsenit 

. . 0,0708 

Natriumphosphat 

. . 0,0020 

Natriumsilicat 

. . 0,2073 

Natriumsulfat 

. . 3,3320 


Latus 1G.8790 


Transport 

16,8790 

Kaliumsulfat. 

1,4190 

Natriumkarbonat . . . 

6,7538 

Ammoniumkarbonat 

0,1066 

Kalziumkarbonat . . . 

13,0885 

Magnesiumkarbonat . . 

2,9945 

Ferrokarbonat .... 

0,2034 

Mangankarbonat 

0,0088 

Tonerde . 

0,0032 

Summe der Fixa 

41,4568 
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Die Karbonate als wasserfreie Bikarbonate gerechnet: 

Doppelkohlens. Natron . 9,5546 Doppelkohlens. Magnesia. 4,5563 
„ Ammoniumoxyd 0,1554 „ Eisenoxydul . 0,2805 

„ Kalk .... 18,8474 „ Manganoxydul. 0,0122 
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V. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels. Bd. 2. 1907. S. 755. — Henius, 
Ueber das arsenhaltige Wasser von Val Sinestra und über seine Wirkung auf den Stoff¬ 
wechsel. Aus der inneren Abt. des städt. Krankenhauses in Frankfurt a. M. (Oberarzt 
Prof. Dr. v. Noorden). — A. Lardelli, Ueber den Einfluss des Arsens (Val Sinestra- 
wasser) auf den Stoffwechsel. Inaug.-Diss. Aus dem pharmak. Institut der Universität 
Zürich (Prof. Dr. Cloetta). — Genth, Deutsche med. Wochenschr. 1883. — Leva, 
Berliner klin. Wochenschr. 1894. Nr. 11. — Glax, Physikalische Therapie in Einzel¬ 
darstellungen. 8. Heft. 1906. S. 34. 
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VI. 


lieber das Verhalten des Herzgefässsystems in zwei 
Fällen von Bradykardie nebst Beiträgen zur neueren 
Untersuchungsmethodik, Physiologie und Pathologie des 

Gefässsystems. 

Von 

Prof. Dr. Egmont Münzer-Prag 1 ). 

(Hierzu Tafel II.) 


Im Nachfolgenden möchte ich über zwei Kranke berichten, welche 
das Symptom der Bradykardie darboten, und über das Verhalten des 
Herzgefässsystems bei denselben auf Grundlage des Ergebnisses einer 
Reihe neuerer Untersuchungsmethoden; ich werde dabei Gelegenheit 
nehmen, diese Methoden selbst in aller Kürze zu besprechen. 

Ami 1.3.1909 konsultierte mich der gegenwärtig21 Jahre alte Hörerder Philosophie 
Herr T. wegen häufigen Drückens im Rücken und hartnäckiger Stuhlverstopfung. 


Herr T., dessen ausführliche Krankengeschichte an anderer Stelle 2 ) erschienen 
ist, war ein auffallend langer, fettloser Mensch von trockener Haut, halonierten Augen. 
Der innere Befund war normal, nur das Herzgefässsystem bot bemerkenswerte Pir¬ 
scheinungen, wegen welcher ich zunächst auf Tafel II, Fig. 1 verweise. Es handelt 
sich hier um die graphische Aufnahme des Blutdruckes (und Pulses) mittels des von 
mir wiederholt, zuletzt im Zentralblatt für Herzkrankheiten 3 ) beschriebenen Apparates. 
Zur Verwendung kam bei der Aufnahme die 12 cm breite Manschette, welche eine 
undehnbare äussere Metall wand besitzt, sodass die Grösse der Aus¬ 
schläge gleichzeitig einen Rückschluss auf die Pulsenergie gestattet. 
Wie der Abbildung zu entnehmen, war der Puls auffallend langsam und bestanden 
etwa 36 Herzkontraktionen in der Minute; gleichzeitig bestand eine ausgesprochene 


Herzarhythmie. Der Blutdruck war abnorm niedrig, betrug 


85 maximal 
60 minimal 


Die Wurf¬ 


energie der Pulswelle war gering, aber doch grösser als sonst bei etwas rascherem 
Pulse und hielt sich noch in den Grenzen des Normalen. 


Bei sorgsamer Pllege nahm Herr T. entsprechend zu, die Beschwerden wurden 
geringer, die krankhaften Erscheinungen seitens des Gefässsystems schwanden; bei 
Nichtbeachtung grösster Schonung traten immer wieder Rückfälle in den alten Zustand 
ein, wobei zu bemerken wäre, dass der Blutdruck auch zu Zeiten vollkommenen Wohl¬ 


befindens niedrig war, der Maximaldruck zwischen 85—105 mm Hg schwankte, 
während der minimale Druck meist gegen 60 mm Hg betrug. 


1) Nach einem in der „Wissenschaftlichen Gesellschaft deutscher Aerzte“ am 
17. März 1911 gehaltenen Vortrage. 

2) Münzer, Zur Lehre von den vaskulären Hypotonien. Wiener klin. Wochen¬ 
schrift. 1910. Nr. 38. 

3) Münzer, Apparat zur graphischen Blutdruckbestimmung und Pulsaufnahme 
(Sphygmo-Tonograph). Zentralbl. f. Herzkrankheiten. II. Jahrg. Nr. 9. 
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Im .Jahre 1910 sab ich den Kranken etwas häufiger und nahm am 1. 5. 1910 den 
Venenpuls auf, der, wie Fig. 2, Taf. 11, ergibt, normale Verhältnisse darbot; zu dieser 
Zeit schlug das Herz regelmässig und machte zirka 45 Kontraktionen in der Minute. 

Das Elektrokardiogramm (Taf. II, Fig. 3), welches Herr Dozent Kahn am 7. 7. 
1910 aufzunehmen die Güte hatte — ich danke ihm auch an dieser Stelle nochmals 
für seine ganz besondere Freundlichkeit und Unterstützung — ergab vollkommen nor¬ 
male Verhältnisse, d. h. eine regelmässige Aufeinanderfolge der P- und R-Zacken, 
welch’ letztere vielleicht ein wenig niedrig sind. Die Zahl der Pulse zur Zeit der 
Aufnahme betrug ca. 70, was sich aus der sitzenden Stellung des Kranken bei der 
Aufnahme (Ableitung I) erklärt, da wie schon seinerzeit von mir hervorgehoben und 
mit einer Reihe von Pulszählungen belegt wurde, die Pulsfrequenz bei Herrn T. im 
Sitzen wesentlich grösser war als beim Liegen und zwischen 60—70 Schlägen in der 
Minute betrug. — Auch diese Untersuchungsmethode zeigt also, dass eine Störung 
ernsterer Natur im Ablaufe der Herzkontraktionen bei Herrn T. nicht vorhanden ist. 

Ich habe bei diesem Kranken noch den Einfluss der Atmung auf 
Puls und Blutdruck, die Fortpflanzungsgeschwindigkeit und die Wurf¬ 
arbeit der Pulswellen studiert, werde aber auf die hier gewonnenen Re¬ 
sultate erst nach Mitteilung der zweiten Krankenbeobachtung übergehen. 

Das eben geschilderte Krankheitsbild hat unabhängig von mir, wie 
ich bereits an anderer Stelle hervorhob, Herz 1 ) beobachtet und nach 
den zwei hervorstechendsten Symptomen hierfür den auch von mir ak¬ 
zeptierten Namen der „hypotonischen Bradykardie u gewählt. Herz 
gibt an, dass bei seinen Kranken orthotische Eiweissausscheidung be¬ 
standen habe. Ich selbst konnte eine solche bei Herrn T. nicht fest¬ 
stellen, doch teilte mir derselbe mit, dass nach Angabe des früheren 
Kinderarztes eine solcher Zustand lange Zeit vorhanden gewesen wäre. 

Mit der oben erwähnten, nach den zwei hervorstechendsten Sym¬ 
ptomen gewählten Bezeichnung ist nichts gesagt betreffs der uns zumeist 
interessierenden Fragen nach der Ursache des niedrigen Blutdruckes, der 
verlangsamten Herzaktion und der Bedeutung der zeitweisen Herzunregel¬ 
mässigkeit. 

Zur Erklärung des abnorm niedrigen Blutdruckes hatte ich seiner¬ 
zeit darauf verwiesen, dass das vorliegende Krankheitsbild „unwillkürlich 
an Morb. Addisonii erinnert oder um auf der einen Seite weniger zu prä- 
judizieren, auf der anderen Seite den modernen Forschungen gerecht zu 
werden, an eine schwere Funktionsstörung im Gebiete des chromaffinen 
Systems 14 (1. c.). 

Was aber die verlangsamte Herzaktion und die zeitweise Herz¬ 
unregelmässigkeit betrifft, möchte ich nach dem Ergebnis der anderen 
Untersuchungen — nach dem normalen Venenpuls und Elektrokardio¬ 
gramm — die Annahme für berechtigt halten, dass wir es hier mit einer 
verminderten Erzeugung der Bewegungsreize des Herzens, also mit einem 
negativ-chronotropen Zustande oder mit einer Erhöhung der Reizschwelle 


1) M. Herz, Ueber hypotonische Bradykardie. Referat in der Medizin. Klinik. 
1910. Nr. 19. S. 763. 
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d. h. einer verminderten Anspruchsfähigkeit des Herzens, einem negativ- 
bathmotropen Zustande, zu tun haben. Eine Veränderung im Ueber- 
leitungsbündel als Ursache der zeitweise verlangsamten bezw. unregel¬ 
mässigen Herzaktion anzunehmen kann ich mich nicht entschliessen, weil 
hiemit die beim Aufstehen sofort eintretende normale bezw. gesteigerte 
Pulsfrequenz nicht gut vereinbar wäre, auch die so unregelmässige Herz¬ 
aktion bei dieser Annahme nicht gut erklärbar wäre. 

Ich möchte also besonders mit Rücksicht auf die nicht nur verlang- 
langsamte, sondern häufig auch unregelmässige Herzaktion vor allem an 
eine Veränderung der Chronotropie, der Reizerzeugung, denken und meiner 
Ansicht Ausdruck geben, dass es sich im vorliegenden Falle um eine echte, 
primäre, wahre Arhythmie [im Sinne Wenckebachs 1 )] handelt. 

Dass aber auch Nerveneinflüsse im vorliegenden Falle eine bedeutende 
Rolle spielen, dafür spricht der bereits wiederholt hervorgehobene ausser¬ 
ordentliche Wechsel der Pulsfrequenz bei Lageveränderung des Kranken. 

Und nun gehe ich mit einigen Worten auf die zweite Beobachtung über: 


Am 5. 7. 1910 konsultierte mich Frau N., eino 64 Jahre alte Dame, mit der An¬ 
gabe, seit Jahren an Asthma und häufigen Erstickungsanfällen zu leiden. Wegen 
dieser Beschwerden, die man als Ausdruck ihrer Fettleibigkeit aufgefasst hatte, hatte 
sie wiederholte Marienbader Kuren durchgemacht, dieselben auch vielleicht ein wenig 
übertrieben. 

Vor drei Jahren wäre seitens der Hausärzte Herzschwäche konstatiert worden 
und seither suche sie Franzensbad auf. Auf der Rückreise von Franzensbad in ihre 
Heimat (Mähren) wollte sie meine Ansicht wegen der zeitweise ausserordentlichen 
Schwächeanwandlungen, welche so heftig seien, dass sie momentan hinzusinken 
fürchte, hören. 

Es handelte sich um eine kleine, gesund aussehende, kräftige Frau. Die Atmung 
überall vesikulär, ca. 20 Respirationen in der Minute; die Herzaktion regelmässig, 
auffallend langsam, so zwar, dass 30—36 Pulsschläge in der Minute erfolgten. 
Ueber Befragen gab die Kranke an, dass seitens der Franzensbader Aerzte auch noch 
langsamere Herzaktion von etwas über 20 Schlägen in der Minute beobachtet worden 
wäre. Die genaueste Auskultation des Herzens ergab nur dumpfe, etwas rauhe Töne; 
zeitweise hörte man nach dem diastolischen Tone ein zartes, knackendes Geräusch. 


Der Blutdruck betrug 


die Wurfarbeit der Pulswelle 


maximal über 220mm Hg 
minimal 130 (—160) mm Hg ? 
bei 130 mm Hg Druck war deutlich erhöht. 

Im Unterleib nichts pathologisches nachweisbar. Im Harne etwas Eiweiss, kein 
Zucker: mikroskopisch viele Plattenepithelien, keine Zylinder. 

Die Ursache der Bradykardie im vorliegenden Falle wurde durch die elektro- 
kardiographische Aufnahme, welche ebenfalls Herr Dozent .Dr. Kahn vorzunehmen 
die Güte hatte, aufgedeckt; es handelt sich, wie der Fig. 4, Tafel 1, zu entnehmen 
ist, um eine vollkommene Dissoziation der Vorhöfe und Kammern. Sowohl 
die Vorhöfe — P — als die Kammern — R — schlagen rhythmisch, aber jeder Teil 
für sich, in ganz verschiedenem Rhythmus, auf ca. 13 Vorhofkontraktionen kommen 
6 Kammersvstolen. 


1) K. F, Wenckebach, Die Arhythmie als Ausdruck bestimmter Funktions¬ 
störungen des Herzrhythmus. W. Engelmann, Leipzig. 1903. S. 132. 
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Und nun will ich in Kürze die Resultate jener bereits früher er¬ 
wähnten Untersuchungen auscinandersetzen: 

a) Welchen Einfluss übt die Atmung auf Puls und Blutdruck? 

Diesbezüglich liegen eine ausserordentlich grosse Reihe von Unter¬ 
suchungen vor, besonders aus einer früheren Zeit, in welcher die Blut¬ 
druckmessung und speziell die graphische Blutdruckmessung nicht geübt 
wurde. Die in dieser Richtung gemachten Angaben sind — soweit sie 
Aussagen über respiratorische Blutdruckbeeinflussung beim Menschen ent¬ 
halten — nur mit grosser Reserve zu benützen. 

Im verflossenen Jahre haben sich zwei Autoren F. M. Grocdcl 1 ) 
und K. F. Wcnckcbach 2 ) mit dem gleichen Thema beschäftigt; behufs 
Würdigung der von diesen mitgetcilten Beobachtungen erscheint cs nötig 
Rücksicht zu nehmen auf die angewandte Methodik. 

Grocdcl arbeitete mit dem Uskoffschen Apparate, nahm also zu¬ 
nächst ein Sphygmotonogramm auf, suchte in demselben jene Stelle 
bzw. jenen Druck auf, bei welchem der respiratorische Einfluss am deut¬ 
lichsten erschien, und stellte nun diesen Druck für längere Zeit ein, um 
den Einfluss der Atmung genauer zu studieren. Er glaubt durch seine 
Aufnahmen tatsächlich fcstgesteilt zu haben: „dass das Maximum der 
respiratorischen Druckmindcrung in der Gegend des minimalen Druckes 
sieh zeigt.“ 

Wcnckcbach geht auf die von ihm angewendete Methodik nicht 
näher ein, betont aber ebenso wie bereits Mackenzie 3 ), dass „das 
weitere Studium dieser Fragen .... die graphische Registrierung der 
Atmung neben der Registrierung von Puls oder Blutdruck“ verlangt. 

Ich selbst nehme von vornherein, wie aus meinen früher mitgetcilten 
graphischen Blutdruckbestimmungen hervorgeht, die bei dem jeweils ein¬ 
gestellten Drucke in der Manschette vor sich gehenden Druckschwan¬ 
kungen graphisch auf und bestimme darnach minimalen sowie maximalen 
Blutdruck. Es waren mir hierbei seit langem verschiedene rhythmische 
Schwankungen in der Pulskurve aufgcfallen und habe ich deren Beziehung 
zur Atmung durch gleichzeitige Registrierung der letzteren mittels der 
auf dem Epigastrium befestigten KnolIschen Gummiflaschc, studiert. 

Aber noch eine zweite methodische Frage schien mir der Unter 
suehung wert, die Frage, ob der Einfluss der Atmung bei den mit ver¬ 
schieden breiten Manschetten gewonnenen Pulsbildcrn verschieden deut¬ 
lich zutage tritt. Ich sehe hier ganz ab von jenen Manschetten, deren äussere 
Wand mehr oder weniger dehnbar ist, und berücksichtige nur die Man- 

1) F. M. Groedel, Beobachtungen über den Einfluss der Respiration auf Blut¬ 
druck und Herzgrösse. Diese Zeitschr. 1910. Bd. 70. S. 47. 

2) K. F. Wenckebach, Beobachtungen bei exsudativer und adhäsiver Peri¬ 
karditis. Diese Zeitschr. 1910. Bd. 71. S. 402. 

3) M. J. Mack enzie, Die Lehre vom Puls. Verlag von .1. Alt. Frankfurt a. M. 
1904. S. 150. 
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schetten mit undehnbarer äusserer Wand, wie dies in meiner Manschette der 
Fall ist. Ich selbst verwandte die 12 cm breiten Manschetten zur Messung 
und Aufnahme des Blutdruckes bzw. zur Feststellung der Pulsenergie, 
schmale nur 4 cm breite Manschetten zur Gewinnung möglichst reiner 
Pulsbilder, wie solche beim Studium der Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
der Pulswelle nötig erscheinen. Ich habe also in einer grossen Reihe von 
Fällen um den einen Oberarm eine breite, um den anderen eine schmale 
Manschette gelegt und so gleichzeitig den Einfluss der Atmung auf die 
in verschieden breiten Manschetten vor sich gehenden Oszillationen unter¬ 
sucht. Auf die in diesen verschiedenen Richtungen gewonnenen Resultate 
will ich ein anderes Mal eingehender zu sprechen kommen und erwähnte 
diese Details nur — um die nachfolgende Abbildung — Fig. 5 — ver¬ 
ständlich zu machen. Es handelte sich um eine Aufnahme bei Herrn T., 
welche in der eben angedeuteten Weise am 10. Dezember 1910 gewonnen 
wurde und der wir entnehmen: 

1. Dass der Einfluss der Atmung bei jedem Manschettendrucke in 
Erscheinung tritt und zwar entgegen der Ansicht Groedels besonders 
deutlich bei unterminimalem Drucke einerseits und in der Nähe des maxi¬ 
malen Druckes andererseits. 

2. Dass in diesem Falle vaskulärer Hypotonie die mit schmaler 
Manschette gewonnenen Pulsbilder den respiratorischen Einfluss deutlicher 
hervortreten lassen, als die aus der breiten Manschette erhaltenen Os¬ 
zillationen. 

3. Dass (entgegen der Angabe Mackenzies [1. c. S. 152]) schon 
die normale Atmung sich deutlich an der Pulswelle zu erkennen gibt, 
dass aber bei forcierter Atmung der Einfluss der Ein- bezw. Ausatmung 
ausserordentlich viel schärfer hervortritt. 

Wir sehen ganz deutlich, wie während jeder Einatmung die Puls- 
ausschlägc kleiner, während der Ausatmung grösser werden; wir sehen 
ferner, dass das Niveau, die Mittellinie, um welche die Oszillationen er¬ 
folgen, sich entweder gar nicht ändert (Aufnahmen bei Druck 50, 60) 
oder dass bei forcierter Atmung eine leichte Senkung der Mittellinie ein- 
tritt (Aufnahmen bei Druck 80, 90), doch ist auch diese Senkung nicht 
gleichmässig ausgesprochen und ist viel deutlicher bei den mit schmaler 
Manschette gewonnenen Pulsbildern. 

Das Kleinerwerden der Pulswellen bei der Einatmung ist Ausdruck 
einer geringeren einfliessenden ßlutmenge bezw r . bei Fehlen lokaler Ur¬ 
sachen Ausdruck eines kleineren Schlagvolumens oder mit anderen 
Worten: Das Schlagvolumen des Herzens wird im vorliegenden 
Falle im Inspirium kleiner. 

Groedel spricht in seiner Arbeit bei Feststellung dieser Verände¬ 
rungen immer von respiratorischer Blutdruckschwankung. Ich 
teile diese Auffassung nicht und bin nach dem eben Geäusserten der 
Ansicht, dass es sich bei den geschilderten Veränderungen nicht um 
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Blutdruckänderungen handelt, wie es überhaupt ausserordentlich schwer 
und nur unter ganz bestimmten Umständen möglich ist, aus den mehr 
oder weniger plethysmographisch gewonnenen Kurven, wie sic die Man¬ 
schette liefert, Rückschlüsse auf Blutdruckänderungen zu ziehen. 

Will man den Einfluss der einzelnen Atmungsphasen auf den Puls 
bezw. Kreislauf studieren, dann ist es nötig, Atmung und Puls bei raschem 
Trommelgang zu registrieren, wie dies in Abbildung 6 der Fall ist. Es 
handelt sich um eine Aufnahme bei Herrn T. vom 22. 1. 1911, bei 
welcher der Puls vom linken Oberarme mit schmaler Manschette bei 
einem Drucke von 70 mm Hg gewonnen wurde. 


Die hier gewonnenen Pulse — ich lasse den allerersten Puls, bei 
welchem die Trommel noch nicht die volle Geschwindigkeit aufwies, un¬ 
berücksichtigt — zeigen folgende Verhältnisse: 



Puls 

Nr. 

Weglänge in 
mm 

Zeit in 
Sekunden 

Atraungsphase 

, 

1 

GO 

2,2 

Atempause 

1 

2 

37 

1,35 

Einatmung 

I. < 

3 

33 

1,20 

Ende der Einatmung und Beginn der Aus¬ 
atmung 

( 

4 

35 

1,30 

Ende der Ausatmung und Beginn der 
Atempause 

1 

5 

3G 

1,35 

Atempause 

\ 

6 

! 27 

1,05 

Einatmung 

u. < 

7 

27 

1,05 

Ende der Einatmung und Beginn der Aus¬ 
atmung 

i 

8 

28,25 

1,20 

Ende der Ausatmung und Beginn der 
Atempause 


Obwohl in den ersten vier Pulsen der Einfluss der Einatmung deut¬ 
lich nachweisbar ist, möchte ich diese Gruppe doch nicht zur Grund¬ 
lage meiner Besprechungen nehmen, da hier besondere Verhältnisse — 
ganz aussergewöhnlich lang dauernder erster Puls (Atempause) — vor¬ 
liegen. Dagegen können wir ohne Bedenken die Pulse der zweiten 
Gruppe genauer analysieren und konstatieren, dass der exspiratorisehe 
Puls (Nr. 8) eine Zeitdauer von 1,20 Sek. hat, der in die Atempause 
fallende Puls (Nr. 5) . . . 1,35 Sek. Dauer besitzt, während die Puls¬ 
dauer bei Beginn und während der Einatmung (Nr. 6 und 7) auf 1,05 Sek. 
absinkt. 

Es wird aber nicht nur die Pulsdauer während der Einatmung ge¬ 
ringer, der Puls rascher, eine Tatsache, welche ja seit Ludwigs ersten 
diesbezüglichen aus dem Jahre 1847 stammenden Beobachtungen physio¬ 
logisch und klinisch vielfach festgestcllt wurde, es wird auch die Puls¬ 
höhe deutlich kleiner, ohne dass in dem vorliegenden Falle die Mittel¬ 
linie eine Aenderung — insbesondere ein Absinken — aufweisen würde. 
Eine Aenderung des Blutdrucks ist also nicht cingetreten, indem mit der 
Verminderung des Schlagvolumens, welche sich durch das Kleinerwerden 
der Pulshöhe ausdrückt, eine zur Erhaltung des Blutdrucks auf unver- 
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änderter Höhe nötige Beschleunigung der Herzkontraktion — ausgedrückt 
durch die kürzere Pulsdauer — parallel geht. 

Die Frage, in welcher Weise und ob der Einfluss der Respiration 
im zweiten Falle — also bei vaskulärer Hypertonie — in Erscheinung trat, 
kann ich nicht direkt beantworten, weil ich bei dieser Kranken — 
Frau N. — die entsprechende Aufnahme unterliess. — Ich kann da¬ 
gegen nach meinen sonstigen Untersuchungen bezüglich der einschlägigen 
Verhältnisse in Fällen vaskulärer Hypertonie folgendes mitteilen: 

Wir haben drei Pulsveränderungen kennen gelernt, welche in ge¬ 
wisser Beziehung zur Atmung stehen: 1. Aenderungen der Mittellinie, 
um welche die Pulsschwankungen stattfinden, 2. Aenderungen der Dauer 
und 3. Aenderungen der Höhe der einzelnen Pulse. Bezüglich des erst¬ 
genannten Punktes ist folgendes zu bemerken: Das inspiratorische Ab¬ 
sinken der Mittellinie, um welche die Pulsoszillationen erfolgen, habe ich 
auch in Fällen vaskulärer Hypertonie häufig beobachtet. Sehr häufig 
zeigt die Mittellinie durch das rhythmische Absinken im Inspirium und 
Ansteigen im Exspirium bei unveränderter Pulsgrösse eine eigenartige 
Wellcnform, wie sie auch Mackenzie in seiner „Lehre vom Puls“ 1904 
Fig. 158 (S. 152) abbildet und bespricht. Mackenzie fasst diese Wellen 
der Mittellinie auf als Folge angestrengter Atmung, bei welcher „die 
akzessorischen Atemrauskeln des Schultcrgürtels in Tätigkeit treten“ und 
„Bewegungen des Armes, welche unbemerkt bleiben“, herbeiführen. 

Es ist nun auffällig, dass man diese Wellen bei denselben Menschen 
nicht immer sieht, und dass sie, wenn vorhanden, bei jedem Drucke 
gleichmässig auftreten, eine Reihe von Momenten, welche, abgesehen von 
dem von Mackenzie selbst angegebenen Einflüsse der Fixation der 
Schulter die von ihm gegebene Deutung sehr stützen. Andererseits kann 
ich nicht verhehlen, dass es mir nicht ganz verständlich ist, wie diese 
unbemerkten Schulterbcwegungcn, speziell bei der Technik, welche 
Mackenzie bei der Pulsaufnahme befolgte, in so eigenartigerweise zum 
Ausdrucke kommen. Ich möchte ferner darauf hin weisen, dass ich — 
wie Abbildungen 7 und 8 zeigen — diese Wellen auch bei normaler At¬ 
mung auftreten sah und bei anscheinendem Fehlen von Schultergürtel- 
bewegungen, auf welch letzteres Moment ich bei den Aufnahmen meine 
besondere Aufmerksamkeit richtete. 

Fig. 7 bringt die Aufnahme eines 16jährigen jungen Mannes, A., vom 
22.1.1911, welcher im Jahre 1908 cincschwercEndocarditisrheumatica durch¬ 
gemacht hatte, nach welcher eineMitralinsuffizienz mitHerzhvpertrophie 

zurückgeblieben war. Der Blutdruck dieses Kranken betrug 

Die in Fig. 8 wiedergebene Aufnahme wurde am 5. 4. 1911 von einem 
34jährigen Manne, Herrn S., gewonnen, der eine nicht klare HerzaflFektion 
zeigt mit Anfällen von Lungenödem, deutlicher Verbreiterung der Herz¬ 
dämpfung nach rechts und Geräuschen, welche für das Vorhandensein 
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einer Mitralstenose sprächen. Der Blutdruck dieses Kranken war 
(maximal) 130 
(minimal) 80 ’ 

Dieses inspiratorische Tiefertreten der Mittellinie beobachtet man 
häufig auch ohne Wcllcnbildung, sodass mir nicht nur zur Erklärung dieser, 
sondern auch jener Form folgendes Moment beachtenswert erscheint: 
Während der Einatmung findet eine Ansaugung des venösen Blutes und 
der Lymphe statt, wodurch cs auch bei unverändertem Schlagvolumen 
bezw. unveränderter Pulsgrössc zu einer Abschwellung der extrathora- 
kalen Teile, vor allem aber des oberhalb der Armmanschette gelegenen 
Oberarmteilcs kommt: dieser Abschwcllung folgt natürlich die Arm¬ 
manschette und so erklärt sich ungezwungen das inspiratorische Tiefer¬ 
treten des Schreibers, welches bei forcierter Atmung noch viel stärker 
wird. 

Mit dieser Auffassung stehen auch die folgenden Bemerkungen, welche 
Tigerstcdt 1 ) anlässlich der Besprechung des Einflusses mechanischer 
Bedingungen auf die Blutverteilung im Körper äussert, in vorzüglicher 
Uebereinstimmung: „Die Ansaugung, welche bei der Inspiration stattfindet, 
ruft, wenn die Inspiration genügend tief ist, eine Abnahme der Blutfülle 
des Armes hervor.“ 

Während dieser Einfluss der Atmung auf das Niveau der Pulswellen¬ 
mittellinie auch bei hohem Blutdrücke und vergrössertem Herzen deutlich 
zu Tage tritt, kann man sich bezüglich des Einflusses der Atmung 
auf die Dauer und Grösse der einzelnen Pulswellc — Grocdel 
spricht, wie bereits betont, irrtümlicherweise immer von respiratorischen 
Blutdruckschwankungen — leicht davon überzeugen, dass derselbe bei 
vergrössertem Herzen (infolge Herzfehlers usw. oder dauernder hoher 
Blutdrucksteigerung) viel geringer ist als bei hypotonischem Gcfässsystcm, 
welche Tatsache bereits von Mackenzie (1. c.) und besonders von 
Grocdel (I. c.) festgestellt und hervorgehoben wurde. 

Diese Beobachtung würde — es sei dies mit aller Reserve hier ge- 
äussert — dafür sprechen, dass die bei Hypotonie und sonst beobachtete 
inspiratorische Beschleunigung der Herzaktion Folge sein dürfte des in¬ 
spiratorisch kleineren Schlagvolumens (und eben zur Erhaltung des 
mittleren Blutdruckes auf unveränderter Höhe dient). Kann die Einat¬ 
mung infolge der Grösse und Härte des Herzens keinen Einfluss auf das¬ 
selbe entfalten, bleibt also das Schlagvolumen durch die Atmung unver¬ 
ändert, dann ist eben auch kein Grund für eine Beschleunigung der 
Herzaktion vorhanden und der von den Physiologen so Hering, Zuntz, 
Mosso usw. festgestellte reflektorische Einfluss auf den N. vagus bleibt aus. 

1) R. Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie des Kreislaufs. Verlag von 
Veit u. Co. Leipzig 1903. S. 546. 
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b) Stehen Blutdruck und Fortpflanzungsgeschwindigkeit der 
Pulswellen in. gewissen Beziehungen? 

ln einer vor einigen Monaten in Pflügers Archiv erschienenen Arbeit 
habe ich 1 ) Untersuchungen betreffend die Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
der Pulswellc bei gesunden Menschen mitgeteilt. Indem ich bezüglich 
der methodischen Details auf jene Arbeit verweise, möchte ich hier nur 
erwähnen, dass bei der von mir verwendeten Methode an zwei Körper¬ 
stellen der Puls unter gleichen Bedingungen aufgenommen wird — beider¬ 
seits gleiche, nur 4 cm breite Manschetten, beiderseits der gleiche mini¬ 
male Druck, beiderseits gleiche Uebertragung — und durch Umtausch der 
Manschetten Doppelaufnahmen gewonnen werden, welche übereinstimmende 
Resultate liefern müssen. 

Auf diese Weise fand ich, dass die Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
der ersten Erhebung der Pulswelle zwischen Aorta und Wade bei ge¬ 
sunden erwachsenen Menschen zwischen 5)—12 m in der Sekunde beträgt. 

Die Untersuchung dieser Verhältnisse bei Herrn T. ergaben folgendes: 

Aufnahme vom 29. 6. 1910. 

Entfernung: Aorta-Wade . . . 118 cm 
Aorta-Oberarm. . . 31 „ 

87 cm Entfernung Oberarm-Wade. 


Manschettendruck 65 mm Hg. 


0,2 Sek. = 
8,30 mm 

Die räumliche Differenz des Beginnes der primären Pulswellen beträgt 
in Millimetern = der Zeit nach 


5,00 

5,59 

5,83 

5,33 

i 

> 36,75 : 7 = 5,25 mm =0,1265 Sek.; darnach die Fortpflanzungs- 


5,50 

, geschwindigkeit der primären 'Welle zwischen Aorta und 


4,50 ' 

1 Wade = 6,87 m pro Sekunde. 


5,00 

36,75 


Manschettendruck 75 mm Hg. 


0,2 Sek. = 
10,01 mm 

Die räumliche Difl'erenz des Beginnes der primären Pulswellen beträgt 
in Millimetern = der Zeit nach 


6,58 v 
6,00 1 
6,00 / 



6,50 l 

49,58 : 8 = 6,197 mm =0,1238Sek.: demnach die Fortpflanzungs- 


6,50 [ 

geschwindigkeit der primären Welle zwischen Aorta und 


o o o 
© o. c 

© crT w" 

Wade = 7,02 m pro Sekunde. 


49,58 

* Mittel: 6,87 

7.02 

13,89 : 2 = 6,94 m pro Sek. 


1) Münzer, Sphygmo-tonograph. Studien. Pflügers Arch. Bd.136. S.443. 1910. 
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Manschetten gewechselt. Manschettendruck 75 mm Hg. 



Die räumliche Differenz des Be¬ 
ginnes der primären Pulswellen be¬ 
trägt in mm = der Zeit nach s 

| Die räumliche Differenz des Be¬ 
ginnes der dikrotischen Wellen be¬ 
trägt in mm = der Zeit nach 

0,2 Sek.— 
10,01 mm 

5,50 \ 45,50 : 8 = 5,687 mm — 

5,67 1 0,1136 Sek.; demnach die 1 

5.50 / Fortpflanzungsgcschwindig- 

6,00 ( keit der primären Welle 
5,08 / zwischen Aorta und Wade 
6,00 1 = 7,65 m pro Sekunde. 

6.50 } 

5,25 I 

45,50 

7,00 , 54,16 : 7 = 7,737 mm = 

8,25 j 0,1545 Sek.; demnach die 
7,41 f Fortpllanzungsgeschwindig- 
7,75 > keit der dikrotischen Welle 
8,00 1 zwischen Aorta und Wade 
! 8,00 l = 5,63 m pro Sekunde. 

! 7,75 ' 
j 54,Iß 


Wie obige Bestimmungen lehren, schwankt die Fortpflanzungsge¬ 
schwindigkeit der primären Pulswellen zwischen Aorta und Wade bei 
Herrn T. zwischen 6,94 ra und. 7,65 m in der Sekunde, beträgt also im 
Mittel 7,29 m. Es läuft also in diesem Falle von vaskulärer Hypotonie 
die primäre Pulswelle wesentlich langsamer als normal, da, wie oben 
erwähnt, diese Welle normalerweise eine Geschwindigkeit von 9—12 m 
besitzt. 

Nun treten wir mit um so grösserem Interesse an das Studium der 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle bei vaskulärer Hypertonie 
heran. Von vornherein war zu erwarten, dass die Geschwindigkeit der 
Pulswelle in hypertonischen Gefässen erhöht sein dürfte, und tatsächlich 
traf dies auch zu. Eine derartige Bestimmung bei einem an vaskulärer 
Hypertonie (Ren granulatus) leidenden Menschen habe ich in jener bereits 
zitierten Arbeit (Seite 124, Nr. 1) veröffentlicht und gezeigt, dass in diesem 
Falle die primäre Pulswelle zwischen Aorta und Wade eine Geschwindigkeit 
von 16,29 m besass. Die Bestimmungen bei Fr. N sind nun leider nicht 
so exakt durchgeführt als in jenem Falle, stimmen aber doch mit dem 
Erwarteten überein: 

Entfernung: Aorta-Wade . . . 105 cm 

Aorta-Brachialis . . 32 n 

73 cm Entfernung Oberarm-Wade. 


Mansehcttendruek 160 mm Hg. 


0,2 Sek. = 
8,82 mm 

Die räumliche Differenz des Beginnes der primären Pulswellen beträgt 
in Millimetern = der Zeit nach 


2,00 mm ] 



2,77 „ 

1 13,67:6 3= 2,278mm = 0.0516 Sek.: demnach die Fort- 


2,15 „ ' 

pllanzungsgescinvindigkeit der primären Wellen zwischen 


2,16 „ ( 
2.25 „ 
2,34 „ ] 

Aorta und Wade = 14,14 m in der Sekunde. 

1 
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Neue Aufnahme: 










ü 




2,34 . 14,25 : 5 = 2,85 mm = 0,0619Sek.; demnach die Fortpflanzungs- 
2,66 f geschwindigkeit der primären Wellen zwischen Aorta und 
2,75 > Wade = 11,79 m in der Sekunde. 

(?) 3,00 l 
(?) 3,50 ) 

Mittel = 14,14 
11,79 

25,93 : 2 = 12,96 m pro Sekunde. 

Die Geschwindigkeit der primären Wellen zwischen Aorta und Wade 
betrug also 14,14 m und selbst wenn wir die weniger exakten Bestimmungen 
der zweiten Aufnahme mit berücksichtigen, 12,96 m in der Sekunde, war 
also gegen die Norm deutlich erhöht. 

Die in der Ueberschrift dieses Abschnittes gestellte Frage ist also 
dahin zu beantworten, dass zwischen Tonus der Gefässe bzw. dem Blut¬ 
drucke und der Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswellen bestimmte 
Beziehungen bestehen, so zwar, dass sich bei hypotonischen Zu¬ 
ständen die primären Pulswellen langsamer, bei hypertonischen 
rascher fortpflanzen als normal. 

c) Arbeitswert der Pulswellen (Sphygmoergographie). 

Und nun komme ich zur Besprechung einer Frage, deren Lösung 
für die Klinik der Herzgefässerkrankungen von grösster Bedeutung ist, 
zur Frage vom Arbeitswerte der Pulswellen. 

Gelingt es uns, den Arbeitswert einer Pulswelle an irgend einer 
Stelle des Körpers und damit einen Teil der Herzarbeit zu bestimmen, 
so können wir — unter gewissen Voraussetzungen und bis zu gewissen 
Grenzen — Rückschlüsse ziehen auf den Arbeitswert einer Herzkontrak¬ 
tion überhaupt. Welche Bedeutung dieser Feststellung für die Physiologie 
und Pathologie des Kreislaufs zukäme, brauche ich nicht weiter auszuführen. 

Der erste, der die anlässlich der Blutdruckmessung bei jedem Drucke 
auftretenden Manometeroszillationen zur Bestimmung des Energiewertes 
der Pulswelle zu verwenden sich bemühte, war Sahli 1 )- Ich selbst 2 ) 
habe sofort nach dem Erscheinen der Sahlischen Arbeit darauf hinge¬ 
wiesen, dass meine Sphygmotonogramme gleichzeitig im Sinne der von 
Sahli gegebenen Anregungen zur Energieberechnung dienen können, wo¬ 
bei ich allerdings zunächst rein mathematische Werte erhielt, indem ich 
unter Anlehnung an Sahlis Ausführungen von der Formel A=h (H-|-h) 
ausging, in welcher h die Höhe der Schreiberausschläge in Millimetern, 
H die Höhe des Druckes, bei welchem jene Ausschläge von der Höhe h 
erfolgen, in Millimetern Hg darstellte. Ich fand auf diese Weise, dass 

1) Sahli, Die Sphygraobolometrie, eine neue Untersuchungsmethode der Zirku¬ 
lation. Deutsche med. Wochenscbr. 1907. Nr. 16 u. 17. 

2) Münzer, Apparat zu objektiver Blutdruckmessung. Münchener med. Wochen¬ 
schrift. 1907. Nr. 37. 


0,2 Sek. = 
9,20 mm 
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der Arbeitswert der Pulswelle bei Arteriosklerose der grossen Gefässe 
deutlich erhöht ist, ganz ausserordentlich gesteigert aber bei allgemeiner 
vaskulärer Hypertonie und herabgesetzt bei vaskulärer Hypotonie 1 ). 

Meine in dieser Richtung sich bewegenden Mitteilungen und die hier 
wiedergegebenen Resultate blieben konsequent unbeachtet. 

Die Methode Sahlis wurde von Christen 2 ) einer eingehenden 
Kritik unterzogen, wodurch jener 3 ) zu einer vollkommenen Aenderung 
seiner Methode veranlasst wurde. 

Christen selbst, mit dem Sahli die verschiedenen Lösungen des 
Problems durchsprach, hat in jüngster Zeit ebenfalls ein Energometer 4 ) 
angegeben, welches theoretisch ausserordentlich einfach und sicher den 
Arbeitswert einer Pulswelle festzustellen gestatten würde; in der prak¬ 
tischen Durchführung dürften sich allerdings, wie Sahli 5 ) in einer vor 
kurzem erschienenen Kritik hervorhob, gewisse Schwierigkeiten ergeben. 
Das bei der Christcnschen Methode nötige Instrumentarium lässt sich 
— soweit es bei meinem Apparate nicht schon vorhanden war — sehr 
bequem an diesem anbringen. Zu diesem ßehufe wird der Hahn (1 4 ) 
des Verteilers — V*— (Abbildung 9) in der angedeuteten Weise unter 
Zwischenschaltung einer 5—10 ccm grossen Glaskugel mit einer 5—10 ccm 
fassenden Miskrosyringe verbunden. Man kann nun bei jedem Drucke, nach¬ 
dem die Messung bzw. graphische Aufnahme in der älteren Weise durch¬ 
geführt ist, den Erlangerballon durch eine Drehung des betreffenden 
Hahnes um 180° aus der Manschettenleitung ausschalten, ebenso die 
Pumpe durch Drehung des Hahnes (h) um 90° vom Verteiler (V) ab¬ 
sperren und hat nun bei Oeffnung des zur Manschette führenden Hahnes 
des Verteilers (1 4 ) ein kommunizierendes System, welches aus Verteiler, 
Steigrohr, Mikrosyringe und Manschette besteht. Diese Einrichtung 
unterscheidet sich nur dadurch von der Christenschen, dass noch das 
von mir 6 ) angegebene Hg-Steigrohr als Manometer verwendet wird 7 ); so¬ 
bald mir das von Christen verwendete Manometer, welches die im 
Hg-Manometer gegebenen Fehlerquellen nicht besitzen soll, zur Verfü- 

1) Münzer, Zur graphischen Blutdruckbestimmung und Sphygmobolometrie. 
Me3. Klinik 1908. No. 14, 15 u. 16. 

2) Christen, Die Pulsdiagnostik usw. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Ther. 1909. 

3) Sahli, Uebor den weiteren Ausbau der Sphygmobolometrie. Deutsche med. 
Wochenschr. 1910. Nr. 47. — Der weitere Ausbau der Sphygmobolometrie oder 
energetischen Pulsdiagnostik. Diese Zeitschr. 72. Bd. S. 1. 1911. 

4) Christen, Neue Wege in der Pulsdiagnostik. Diese Zeitschr. 71. Bd. 
S. 390. 1910. — Und soeben: Die neuen Methoden der dynamischen Pulsdiagnostik, 
ohne Mathematik dargestellt. Münchener med. Wochenschr. 1911. Nr. 15. 

5) Sahli, Zur Kritik der Sphygmobolometrie. Diese Zeitschr. 72. Bd. S. 214. 

1911. 

6) Münzer, Ueber Blutdruckmessung und ihre Bedeutung. Zeitschr. f. exp. 
Pathol. u. Ther. 4. Bd. S. 137. 1907. 

7) Ein dem meinem im Prinzip ähnliches Manometer hat, unabhängig von mir, 
auch Volhard empfohlen. (Kongr. f. innere Med., 1907 und 1909.) 
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gung stehen wird, werde ich dasselbe am Apparate anbringen. Christen 
geht nun auf folgende Weise vor: Das Volumen der jeweils gegen die 
Manschette andrängenden Blutwelle kommt am Manometer sichtbar zum 
Ausdrucke durch ein Schwanken des Zeigers bzw. des Hg-Meniskus z. B. 
vom Stande p x auf p 2 ; dieses Volumen lässt sich nach Christen 

eruieren, indem man den Spritzenstempel der eingeschalteten Spritze 

— diese ist bei mir mit Flüssigkeit gefüllt 1 ) — so weit vorschiebt, 
bis der Zeiger bzw. Hg-Meniskus des Manometers in der Ruhe auf 
p 2 steht, jetzt also von p 2 nach p 3 oszilliert. Das zur Erreichung 

dieses Erfolges nötige Volumen entspricht nach Christen dem ge¬ 

suchten Blutvolumen. Dass hier eine Reihe von Fehlerquellen gegeben 
ist, muss Sahli unbedingt zugegeben werden (Ablesungsfehler der sehr 
raschen Oszillationen; kleinste Undichtigkeiten, die sich sofort wesentlich 
geltend machen; respiratorische Aenderungen des eingeschlossenen Arm- 
volumens etc.). Einen Teil dieser Fehlerquellen glaubt Christen durch 
sein Manometer vermieden zu haben; einen grossen Teil derselben kann 
man leicht feststellen und korrigieren, indem man — wie ich dies tue — 
das vorgeschobene Flüssigkeitsvolumen wieder zurückzieht und nun 
kontrolliert, ob die alten Verhältnisse wieder eingetreten sind, d. h. ob 
der Meniskus des Hg im Manometer wieder von p x nach p 2 oszilliert, 
ein Vorgang, der einige male wiederholt wird wodurch die Bestimmungen 
ausserordentlich an Sicherheit gewinnen. 

Es sind also beide Arten Messungen bequem an meinem Apparate 
durchführbar und hoffe ich in nächster Zeit über die Resultate ver¬ 
gleichender Bestimmungen berichten zu können. 

Hier will ich nur die Behauptung, dass die in meinen früheren Ar¬ 
beiten mitgeteilten graphischen Blutdruckaufnahmen gleichzeitig 
Sphygmoergogramme darstellen, mit einigen Worten näher begründen: 
Bezüglich des Methodischen möchte ich zunächst darauf verweisen, dass 
die wesentlichen Fehler der ursprünglichen Sahli sehen Methode von allem 
Anfänge bei mir vermieden erscheinen: Meine Manschette besass seit 
jeher, worauf ich immer und immer wieder — leider ohne gehört zu 
werden — aufmerksam machte, eine äussere, undehnbare Metall¬ 
wand, wie sie Sahli und Christen jetzt ebenfalls eingeführt haben, 
und ich bediente mich zur Messung nicht der Quecksilberoszillationen 
sondern der durch Gummiübertragung gewonnenen Schreiberausschläge. 
Einer Abdrosselung der Pulsoszillationen ist aber durch Einschaltung des 
im Erlangerballon gegebenen Luftvolumens, welches allerdings nur an¬ 
nähernd konstant ist, vorgebeugt. 

1) Wie Christen mir gegenüber brieflich mit Recht hervorhob, ist eine solche 
Füllung der Spritze mit Flüssigkeit nicht nötig; mir aber gibt diese sichtbare Ver¬ 
schiebung einer bestimmten in dicGlaskugcl eintretenden Flüssigkeitsmenge das Gefühl 
der grösseren Sicherheit, abgesehen davon, dass auch die Dichtigkeit der Spritze auf 
diese Weise viel leichter zu erzielen ist. 
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Bezüglich der Berechnung der Energiewerte folgendes: Christen 
berechnet die Arbeitsleistung der Pulswelle bei verschiedenem Drucke 


nach der Formel 


E = £ 1 + 2 ? 


V, wobei Pj der in der Manschette ein¬ 


gestellte Druck ist; P 2 jener Druck, auf welchen der Manschetteninnen- 
druck durch die andrängende Pulswelle ansteigt (abzulesen am Mano¬ 
meter), während V das gegen die Manschette beim Drucke P x andrängende 
Blutvolumen darstellt, welches eben jene Steigerung des Manschetten- 
innendruckes herbeiführt. 

Da die Drucksteigerung von P x auf P 2 gering ist, kann man ohne 
wesentlichen Fehler P x = P 2 setzen, woraus sich dann die Formel 
E == P t • V ergibt. 

Ich selbst berechne den Arbeitswert der Pulswellen bei den ver¬ 
schiedenen Drucken aus meinen Sphymotonogrammen nach der Formel 
A = H • h, in welcher A ... E; H ... P entspricht und an Stelle von V die 
Höhe — h — der Schreiberausschläge eingesetzt ist. (Die von mir nach der 
früher verwendeten Formel A = h [H -j- h] erhaltenen Werte, lassen sich 
leicht umrechnen, da — h — überall ablesbar ist; übrigens unter¬ 
scheiden sich diese Werte nicht nennenswert von den nach der jetzt ge¬ 
gebenen Formel berechneten aus leicht verständlichen Gründen. Führen 
wir die Multiplikation aus, so erhalten wir A=H-h-f-h 2 : der Sum¬ 
mand h 2 ist aber im Vergleiche zum Produkte h‘H gering). 

Es ist also der Nachweis zu liefern, dass bzw. ob h für V in 
Rechnung gesetzt werden darf. 

Man kann sich leicht davon überzeugen, dass die Höhen — h — 
der Schreiberausschläge des Apparates proportional sind den Oszillations¬ 
grössen des Hg im Manometer, d. h. proportional dem jeweils gegen die 
Manschette andringenden Pulsvolumen. 

Schnürt man, wie dies Sahli seinerzeit zur Durchführung der 
Sphygmobolometrie forderte, den Arm unter der aufnehmenden Man¬ 
schette ab, so ändern sich wie meine früheren Kurven zeigen, die Os¬ 
zillationen nur insofern, als dieselben jetzt bei jedem Drucke etwas höher 
erscheinen, als jene ohne periphere Abschnürung des Armes gewonnenen. 
Dies kann nicht wundernehmen, da es sich ja um plethysmographische 
Aufnahmen handelt und die gewonnenen Pulse mehrweniger Volumen- 
pulsc darstellen. Hierin liegt aber gleichzeitig die Berechtigung für mein 
oben eingeschlagenes Vorgehen und die Bezeichnung meiner Aufnahmen 
als Sphygraoergogramme. 

Ich bin damit beschäftigt, die zur sicheren Begründung dieser An¬ 
nahme nötigen Bestimmungen durchzuführen, mit welchen vielleicht gleich¬ 
zeitig eine Aichung der Schreiberausschläge verbunden wäre und die bis¬ 
her rein mathematischen Ausdrücke in das gebräuchliche Grammzenti- 
metermass umgerechnet werden könnten. 

Die Richtigkeit der angegebenen Rechnungsweise vorausgesetzt, be- 

Zf*its»chr. f. klin. Medizin. 73. IM H. 1 u. U. q 
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rechnet sich der Arbeitswert einer Pulswelle am Oberarme unter normalen 
Verhältnissen auf ca. 1700—2500 (nach der älteren Formel S. 127, 1. c. 
Nr. 1, Tabelle II 2000—2700). Zum Verständnis dieser Zahlen muss ich 
hinzufügen, dass diese Zahlen Arbeitswerte der Pulswellen zur Zeit 
der maximalen Oszillationen also bei Einstellung des minimalen 
Druckes in der Manschette darstellen. 

Christen (S. 127 1. c. Nr. 4) will es offen lassen, ob zur vergleichenden 
Energiebestimmung die bei Einstellung des minimalen Druckes gewonnenen 
Energiewerte benützt werden sollen, wie dies Sahli vorschlug und ich 
tat oder jene bei Einstellung des maximalen Druckes gewonnenen, wie 
er dies vorschlägt. Obwohl nun in meinen sphygmöergographischen Auf¬ 
nahmen beide bzw. alle zur Aufnahme der Stauungskurve nach Christen 
nötigen Punkte bestimmt erscheinen, möchte ich es doch für richtiger 
halten, falls man überhaupt einzelne Werte zu Vergleichen benützen 
will, als solche die grössten von den Pulsweilen überhaupt zu leistenden 
Arbeiten heranzuziehen. 

Geradezu zwingend aber erscheint mir die Forderung bei vergleichen, 
den Wertbestimmungen von der Einstellung des minimalen Druckes aus¬ 
zugehen mit Rücksicht auf die Beurteilung des Verhaltens des Herzgefäss¬ 
systems nsch Arbeitsleistung. Man kann auf diese Weise sehr schön 
den Einfluss einer geleisteten Arbeit auf das Herz und die Art der Rück¬ 
kehr zur Norm graphisch festhalten. 

Bei vaskulärer Hypotonie^ fanden sich Werte von 900—1200 (nach 
der älteren Formel S. 127 1. c. Nr. 1 Tabelle II 850—1500), bei Arterio- 
sclerose der grossen Gefässe schwankten dieselben um 4000 und stiegen 
bei vaskulärer Hypertonie auf 6000 und darüber (nach der älteren Formel 

I. c. Tabelle III u. IV 5000—7000, bzw. 8000—11000). Auch die 
mitgeteilten zwei Beobachtungen reihen sich hier gut ein. 

Bei Herrn T. zeigten die Pulswellen in der Arteria brachialis folgende 
Arbeitswerte: 

II. 3. 1909 — z.Z. der stärksten Puls Verlangsamung (s.Fig. 1) 2100 

9. 5. 1909 . . 1500—1600 

1.5.1910. 1500 

10. 12. 1910 (s. Fig. 5). 1500—1600 

Während diese Werte bei Herrn T. z. Z. ziemlich normaler Pulsfrequenz 
sicher unternormale Grösse besitzen, erreichten die Arbeitswerte der Puls¬ 
wellen bei Frau N. Grössen von 3500—4500, also sicher übernormale Werte. 

Ich bin am Schlüsse meiner Ausführungen. Die Grösse des zu be¬ 
wältigenden Stoffes mag es entschuldigen, dass ich mich stellenweise zu 
knapp fassen musste; hoffentlich bin ich bald in der Lage, in ausführ¬ 
licher Form die aufgeworfenen Fragen zu beantworten. — 
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VII. 

Aus der I. medizinischen Klinik in Wien. (Vorstand: Prof. C. v. Noorden.) 

Zur funktionellen Leberdiagnostik. 

I. Mitteilung. 

Verhalten des Aminosäuren- und Peptid-N im Harn. 

Von 

Dr. Fritz Falk und Dr. Paul Saxl. 


I. 

Bei schweren Schädigungen der Leber treten im Harn grössere 
Mengen Aminosäuren auf. Dies gilt als eine oft beobachtete und ge¬ 
sicherte Tatsache. Es wäre nun auffallend, wenn die Schädigung der 
Leber im Abbau des Eiweissmoleküles gerade bei der Stufe der Aminosäuren 
Halt machen, in der Reihe höher stehender Bausteine dagegen sich keine 
Störung bemerkbar machen würde. Es wäre diese Erscheinung um so 
auffallender, als wir ja auch bei normalen Menschen mit vollkommen 
gesunder Leberarbeit im Harn höher molekulare stickstoffhaltige kom¬ 
plexe Körper finden, aus denen sich Aminosäuren abspalten lassen. Wir 
erinnern hier an die Oxyproteinsäuren, an den Befund von Polypeptiden. 
Diese Verbindungen kommen in geringen Quantitäten im normalen 
Menschenharn vor. Da so viele pathologische Erscheinungen quantita¬ 
tive Abstufungen von physiologischen Prozessen vorstellen, so würde es 
von vornherein nicht wundernehmen, wenn die erwähnten Verbindungen 
im Zusammenhang mit bestimmten Erkrankungen eine Aenderung in der 
Ausscheidung nach der einen oder anderen Richtung erfahren. 

Diesen Gedankengang verfolgend, haben wir zunächst die Aus¬ 
scheidung von Aminosäuren- und von Peptid-N in Fällen von Leber¬ 
erkrankungen oder von Erkrankungen mit Beteiligung der Leber untersucht. 

Was die Aminosäuren anlangt, so existiert bereits eine Literatur 
darüber. Im wesentlichen ist darin die Tatsache nicdergclegt, dass ge¬ 
wisse Leberstörungen mit erhöhter Ausfuhr von Aminosäuren einhergehen. 
Allerdings ist mangels einer klinisch brauchbaren und exakten Methode 
eine systematische Untersuchung nur von wenigen Autoren vorgenommen 
worden. Bei den Untersuchungen K. Glaessners 1 ), der mit einer 


1) Zeitschr. f. exp. Path. u. Therapie. 1907. Bd. 4. 
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etwas umständlichen Methode gearbeitet hat, zeigte es sich, dass bei 
den meisten Fällen von Lebererkrankungen an und für sich ein un¬ 
gewöhnlich hoher Wert für den Aminosäuren-N im Ham auftrat. 
Joshida 1 ) verwendete die Formoltitrationsmethode und kam zu dem 
Resultat, dass in pathologischen Fällen, soweit keine Leberstörung vor¬ 
lag, die Arainosäurenwerte sich innerhalb der normalen Grenzen be¬ 
wegten. Lebererkrankungen wurden von ihm' nicht untersucht. Von 
F. Falk und 0. Hesky 2 ) wurde die Ausfuhr des formoltitrierbaren Amino¬ 
säurenstickstoffes bei Frauen im Zustand der normalen Gravidität verfolgt 
und gefunden, dass in ungefähr 73 pCt. der Fälle der Aminosäuren¬ 
stickstoff gegenüber den Mengenverhältnissen bei nicht graviden Frauen 
erhöht ist. Diese Vermehrung wurde dort auf Leberschädigung während 
der Gravidität zurückgeführt. 

Man erkennt aus diesen spärlichen Literaturangaben, dass der Frage 
bisher nicht die entsprechende Aufmerksamkeit geschenkt wurde. 

Ueber die Ausscheidung höher stehender Aminosäurenverbindungen, 
wie sie die Polypeptide vorstellen, im Zusammenhang mit Lebererkrankungen 
des Menschen ist bisher unseres Wissens nichts bekannt. Eine den 
Polypeptiden auf Grund der Untersuchungen von Pregl und Abder¬ 
halden 3 ) nahestehenden N-haltigen Gruppe des Harns sind die als 
Oxyproteinsäuren zusammengefassten Körper. Ueber die Ausscheidung 
dieser Substanzen sind in letzter Zeit neue Einzelheiten bekannt ge¬ 
worden [Salomon und Saxl 4 ), Gawinski 6 ), W. Ginsberg 6 )]. Mög¬ 
licherweise handelt cs sich auch bei den kolloidalen N-Substanzen 
Salkowskis 7 ) um Stoffe, die hierher gehören. Mancini 8 ) fand den 
Gehalt an nach Salkowski bestimmten kolloidalem N besonders bei 
Leberveränderungen vermehrt. Ueber quantitative Beziehungen dieser 
N-Gruppen zu Lebererkrankungen fehlen systematische Untersuchungen. 

Wir haben uns daher der Aufgabe unterzogen, auch auf die Aus¬ 
fuhr von Peptidstickstoff bei Leberkranken zu achten. Die Möglichkeit 
der Durchführung in methodischer Beziehung war gegeben durch das 
von Sörensen 9 ) für den Harn angegebene Verfahren der Bestimmung 
des Polypeptidstickstoffs mittels der Formoltitration. Wir ziehen in 
unserer Darstellung für den auf diese Weise bestimmten N den Ausdruck 
„Peptid“-Stickstoff vor. Ueber diese Methode in etwas abgeänderter 


1) Biochetu. Zeitschr. 1910. Bd. 23. S. 239. 

2) Diese Zeitschr. 1910. Bd. 71. S. 2G1. 

3) Zeitschr. f. phys. Chem. 1905. Bd. 46. 

4) Beiträge zur Karzinomforschung. 1910. H. 2. 

5) Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 58. S. 454. 

6) Hofm. Zeitschr. f. chem. Phys. u. Path. 1906. Bd. 10. S. 411. 

7) Salkowski, Berl. klin. Wochenschr. Jahrg. 42. Nr. 51. 

8) Arch. d. farmacol. esperiment. e scienze all'ini. 1906. No. 5. p. 395. 

9) Zeitschr. f. phyfeiol. Chem. 1909. Bd. 63. S. 27 und 1910. Bd. 64. S. 120. 
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Form haben wir schon früher 1 ) Erfahrungen gesammelt und hervor¬ 
gehoben, dass sie klinisch gut zu verwertende, wenn auch in streng 
chemischem Sinne nicht unbedingt exakte Werte liefert. 

Im folgenden sind zunächst Versuche wiedergegeben, die das Ver¬ 
hältnis der Ausscheidung von Aminosäuren- und Peptid-N nach Dar¬ 
reichung verschieden stickstoffhaltiger Kost klarlegen sollen. Hierauf 
folgen die Untersuchungen, die wir bei Leberkranken und Lebergesunden 
angestellt haben, zunächst mit Rücksicht auf die spontane Ausscheidung 
der betreffenden Substanzen (II). 

Ausserdem haben wir, um die Leberleistungen kennen zu lernen, 
in einer Anzahl der Fälle Untersuchungen nach innerlicher Darreichung 
von Aminosäuren, vorwiegend von Glykokoll vorgenommen. Ueber der¬ 
artige Versuche hat zuerst K. Glässner 2 ) berichtet. Aus seinen Ar¬ 
beiten sowie aus der Nachprüfung von Jastrowitz 3 ) ergab sich die be¬ 
merkenswerte Tatsache, dass Leberkranke nicht wie Lebergesunde die 
zugeführten Aminosäuren zu Harnstoff umwandeln, sondern zum Teil un¬ 
verbraucht wieder ausscheiden. Es waren daher unsere Versuche geeignet 
auf anderem und, wie wir hinzufügen können, bequemerem Wege die 
Befunde Glässners nachzuprüfen (III). 

Es stand in unserem Arbeitsplan, das Verhalten von verfütterten Polypeptiden 
bei Leberkranken zu verfolgen an der Hand der Werte für den Aminosäuren- bzw. 
Peptid-N im Harn. Diese Prüfungen versprachen insofern ein bemerkenswertes, inter¬ 
essantes Ergebnis, als ja von Abderhalden und seinen Schülern 4 ) nachgewiesen 
wurde, dass in Form von Polypeptiden (Glyzyl-glyzin, Diglyzyl-glyzin, Leuzyl-glyzin) 
in den Hundeorganismus eingeführter Stiokstoff, zum grössten Teil als HarnstolT-N 
aus dem Stoffwechsel hervorgeht. Bei phosphorvergifteten Hunden konnte unverändertes 
oder partiell gespaltenes Peptid nicht aufgefunden werden [E. Abderhalden und 
R. Scbittenhelm 6 )]. Die diesbezüglichen Versuche an leberkranken Menschen 
konnten wir jedoch aus Mangel an zu verfütterndem Material bisher nicht zu Ende 
führen. Darüber werden wir gelegentlich berichten. 

Wir wollen an der Hand unserer Versuche deren Ergebnisse be¬ 
sprechen. 

II. 

A. Einfluss der Nahrung auf die Ausscheidung des Amino¬ 
säuren- und Peptid-N im Harn. 

Wir haben absichtlich nicht vollkommen normale Menschen für diese 
Versuche verwendet, sondern bettlägerige Patienten, die unter den gleichen 
äusseren Versuchsbedingungen standen, wie die später zu besprechenden 

1) Falk, Salomon, Saxl, Medizinische Klinik. 1010. S. 213. — Falk u. 
H esky, 1. c. 

2) 1. c. 

3) Arch. f. exp. Path. u. Pharmakol. 1908. Bd. 59. S. 471. 

4) Abderhalden und Jutaka Ternuchi, Zeitschr. f. phys. Chem. 1906. 
Bd. 47. S. 159 und Boris Babkin, Ebenda. 1906. Bd. 47. S. 391. 

5) Zeitschr. f. phys. Chem. 1906. Bd. 49. S. 44. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



134 


P. FALK und P. SAXL, 

Leberkranken. Als Kostform wurde abwechselnd N-arme, N-reiche und 
mittlere N-Kost verabreicht. Uns interessierte zunächst nur das relative 
Verhältnis des Aminosäuren-N, resp. Pcptid-N zum Gesamt-N. 


Fall 1. Junges Mädchen. Neuritis universalis. Kein Fieber. 



Kost 

Harn¬ 

menge 

in 100 ccm Harn 

Ues.-N A. N [ P.-N 

in pCt. des Ges.-N 

A.-N*) | P.-N 

1. Tag 

N-arm 

1400 

i 

0,772 

i 

0,033 0,007 

i 

4,3 

0,9 

•2. „ 

N-reich 

1400 

1,110 I 

0,045 j 0,019 

4,1 

1,7 

3. „ 

N- reich 

1300 

1,115 

0,053 0,017 

4,8 

1,5 

4. „ 

Mittlere N-Kost 

1400 

0,880 

0,035 0,007 

4,0 

0,8 


•) Die gefundenen Aminosäuren-Werte sind sehr hoch und stehen ausserhalb der 
Grenze für normale Werte. 


Fall 2. Junges Mädchen. Hysterie. 


1. Tag 

N-arm 

1400 

i 

0,700 I 

0,02*2 

0,009 

3,1 

i 

i 1,3 

9 

*'■ n 

N-reich 

1600 

0,910 1 

0,026 

0,012 

2,9 

i 1,3 


Fall 

3. Morbus Basedowii. Junge Frau. 


1. Tag 

N-reich 

870 

1,520 

0,036 

0,014 

2,4 

0,9 

9 

- • r> 

Mittlere N-Kost 

1000 

0,932 

0,019 

1 0,009 

2,0 

1,0 

3- * 

Mittlere N-Kost 

1260 

0,660 

0,010 

0,007 

1.5 

| 1,05 


Es ergibt sich aus diesen Zahlen, dass dem Stickstoffgehalt der 
Nahrung kein besonderer Einfluss auf die relative Aminosäuren- und 
Peptid-N-Ausscheidung zukommt. 

Wir haben demnach bei den im Folgenden angeführten Versuchs¬ 
personen eine gemischte, nicht näher kontrollierte Kost verabreicht. 

B. Ausscheidung von Aminosäuren- und Peptid-Stickstoff im 
Harn von Leberkranken. 

Auch normale Menschen scheiden geringe Mengen von Aminosäuren 
aus. Insbesondere vom Glykokoll ist dies bekannt. Diese Erkenntnis 
wurde auf Grund verschiedener Verfahren mit Identifizierung der Kon¬ 
densationsprodukte (^-NaphtaÜnsulfoglyzin, «-Naphtalinisozyanatglyzin) 
durch Analysen gewonnen [G. Embden und H. Reese 1 ), G. Forssner 2 ), 
F. Samuelv 3 ) u. a.] Für quantitative, selbst nur vergleichende und 
klinische Untersuchungen waren diese präparatorischen Verfahren kaum 
zu brauchen, da sie einerseits schlechte Ausbeuten hatten, anderer- 


1) Hofmeisters Beitr. 1905. Bd. 7. S. 411. 

2) Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1900. Bd. 47. S. 15. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1900. S. 370—390. 
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seits zu umständlich waren. K. Glässner, der nach einer eigenen 
Methode der Fraktionierung des Harns den Amino-N bestimmte, fand 
Werte, die sich bei vollkommen gesunden Menschen, ausgedrückt in 
Prozenten vom Gesamtstickstoff mit 0,2 pCt. bis 0,4 pCt. berechnen, bei 
Infektions-, Nerven- und Herzerkrankungen mit 1,6 pCt. bis 5 pCt., bei 
Lebererkrankungen der verschiedenen Art, und zwar bei sekundärem 
Leberkarzinom mit 12,4 pCt. bis 16,2 pCt., bei Ikterus catarrhalis mit 
4,5 pCt., bei chron. Alkaholintoxikation und Fettleber mit 6,9 pCt. bis 
8,3 pCt., bei Leberlues vor Jodgebrauch mit 4,1 pCt-, nachher mit 2 pCt., 
bei Leberzirrhose mit 3 pCt. bis 13,4 pCt., bei Phosphorleber mit 6 pCt. 
Man erkennt aus dieser Berechnung, wie sehr bei Leberkrankheiten der 
Aminosäuren-Stickstoff in die Höhe geht. 

Unsere Aminosäurenbestimmungen sind, wie bereits erwähnt, mit der 
Formoltitrationsmethode dnrehgeführt. Vergleichs werte an gesunden 
Menschen haben wir schon an anderen Stellen 1 ) mitgeteilt. Es sei hier 
wiederholt, dass sich dieselben innerhalb der Grenzen von 1,5 pCt. bis 
3 pCt. vom Gesamtstickstoff bewegten, wobei der letztere Wert als Nor¬ 
malwert seltener gefunden wurde. Im Durchschnitt betrug der Amino- 
säure-N nach unseren Erfahrungen normalerweise ca. 2 pCt. Henriques 
fand mit der Formolmethode als normalen Durchschnittswert 2,2 pCt., 
Joshida 0,5 bis 2,0 pCt. 

Als Peptid-N mit der Formolmethode bestimmt, fanden Henriques 
und Sörensen bei Menschen unter gemischter Kost durchschnittlich 
0,5 pCt. vom Gesamt-N. Wir haben unter denselben Verhältnissen Werte 
von 0,5 pCt. bis 1,8 pCt. im Durchschnitt 1,0 pCt. gefunden. 

Wir lassen nun die Fälle von Lebererkrankungen folgen. Bei einem 
Teil wurde die Diagnose durch die Sektion verifiziert. 


Fall 1. A. C., 18 J., Morbus Banti, grosse Leber und Milz, leichter Ikterus, 

kein Aszites. 



Harnmenge und 
spez. Gewicht 

in 

Ges.-N 

100 ccm Harn 

A.-N | P.-N 

auf 100 

A.-N 

g Ges.-N 

P.-N 


1400/1014 

0,77 g 

0,015 g 

! 0,011 g 

1,9 g 

1,4 g 

Fall 2. K. 

S., 24 J., Cholangitis 

i mit Ikterus. 


| 1500/1016 

1 0,520 g 

0,024 g 

0,018 g 

1 4,6 g 

3,4 g 

Fall 3. 

B. F., 26 J., Icterus subacutus. 



1. Tag 

2. , 

1500/1014 

1450/1014 

0,929 g- 
0,992 g 

0,020 g 

0,023 g 

0,017 g 

0,018 g 

2,15 g j 
2,32 g ! 

1,83 g 
1,81 g 


1) Siehe Falk, Salomon u. Saxl 1. c., und Falk u. Hesky 1. c. 
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Fall 4. A. N., 19 ,L, Status intoxicationis (Phosphorleber?), 3 Wochen vor der Auf¬ 
nahme Abortus. Grosse schmerzhafte Leber, Blutungen in den Muskeln, starke 

Urobilinurie, kein Fieber. 



Harnmmenge und 

in 

100 ccm Harn 

auf 100 g Ges.-N 


spez. Gewicht 

Ges.-N 

A.-N P.-N 

A.-N j P.-N 


900/1016 

1,236 g 

0,066 g 0,036 g 

5,5 g 3,0 g 


Fall 5. Br. J., Leberlues, Tabes incipiens, schwacher Ikterus, Urobilinurie. Wasser¬ 
mann positiv. 1 mal Schmicrkur durch ge macht. 


1. Tag 

1200/1008 

0,60 g 

0,017 g 

0,015 g 

2,8 g 

2,5 g 

2- „ 

1200/1010 

0,51 g 

0,017 g 

0,015 g 

3,3 g 

3 g 

Fall 6. 0. E., 38 J., Leberlues. Polyzythämie. Wassermann positiv. 

1. Tag 

900/1026 

1,15 g 

0,049 g 

0,076 g 

4,26 g 

6,60 g 

2 

w * 55 

950/1025 

1,095 g 

0,044 g 

0,078 g 

4,0 g 

7,80 g 


Fall 7. A. N., Sekundäres Leberkarzinom nach Ca des Magens. Ikterus. 

840/1019 1,21 g 0,33 g 0,067 g 2,7 g 5,5 g 


Fall 8. E. H., 50 J., Diabetes mit grosser, etwas schmerzhafter Leber, kein Aszites. 

GallenfarbstoiT im Harn fehlt. 


1. Tag 

1300/1031 

1,106 g 0,028 g 0,019 g 

2,5 g 

1,7 g 

2 

w * 55 

2200/1020 

0,700 g 0,030 g 0,009 g 

4,3 g 

1,3 g 

55 

2000/1023 

0,720 g 1 0,034 g 1 0,009 g 

4,7 g 

1,2 g 


Fall 9. F. J., 54 J., Cirrhosis hepatis. Grosse nicht druckempfindliche Leber und 
Milz, kein Ikterus, Urobilinurie, kein Aszites. 


1. Tag 

700/1020 

1,05 g 0,070 g 0,028 g 

6,6 g 

2,7 g 

9 

- 55 

1000/1018 

0,525 g 0,028 g 1 0,014 g 

5,3 g 

2,6 g 

3. „ 

1100/1019 

0,800 g | 0,040 g | 0,030 g 

5,0 g 

I 3,7 g 


Fall 10. H. J., 46 J., Cirrhosis hepatis, leichter Ikterus, grosse derbe Leber. 

| 1020/1019 | 0,740 g | 0,031 g | 0,026 g | 4,2 g | 3,5 g 

Fall 11. W. M., 65 J., Hypertrophische Leberzirrhose, leichter. Ikterus, ohne 

Aszites, starke Urobilinurie. 

| 1200/1014 0,644 g | 0,018 g | 0,031 g 2,7 g 4,8 g 


Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dass Lebererkrankungen 
im allgemeinen mit einer Erhöhung der relativen Werte für 
den formoltitrierbaren Aminosäuren- und Peptid-Stickstoff 
cinhergehen. Die Erhöhung kann bisweilen beträchtlich sein. Meist 
findet man die Vermehrung des diesen beiden Substanzgruppen zu- 
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gehörigen Stickstoffes gleichzeitig auftreten, das heisst dort, wo Amino¬ 
säuren vermehrt sind, sind es auch die Peptide. Doch lehren die Unter¬ 
suchungen, dass darin keine Gesetzmässigkeit besteht, indem bald die 
eine, bald die andere Gruppe vorwiegend vermehrt ist. Andererseits 
spiegelt sich in den Befunden eine sowohl klinisch als auch auf anderem 
Wege gefundene Tatsache wieder, dass anatomisch gleichartige Erkran¬ 
kungen der Leber in den Störungen, die sie verursachen, nicht gleich¬ 
wertig sind. In bezug auf den Aminosäuren-N zeigte sich dies auch in 
den Untersuchungen K. Glässners. Andererseits erkennt man, und 
haben wir diese Erfahrung des öfteren gemacht, dass auch andere patho¬ 
logische Zustände, sofern die Leber mitbeteiligt war, mit erhöhter Aus¬ 
fuhr des formoltitrierbaren Aminosäuren-N und Peptid-N einhergehen. 
Ob sich darin eine funktionelle Minderleistung der Leber ausdrückt oder 
nicht, dazu sind jedenfalls eingehendere Versuche notwendig. 

III. 

Verfütterung von Glykokoll an Lebergesunde und Leberkranke. 

Da nach den Untersuchungen Glaessners die Aminosäuren keine 
Unterschiede in dem Resultat nach der Verfütterung ergaben, verwendeten 
wir hauptsächlich Glykokoll. Von den Leberkranken kamen zum Teil 
dieselben Fälle wie im Abschnitt II zur Untersuchung. 


A) Lebergesunde. 

Fall 1. K. B., 18 J. Muskelatrophie. 



Harnmenge 
Spcz. Gew. 

in 1 

00 ccm 

Ilarn 


auf 1 

Ges 

i 

00 | 
i.-N 

i 

l 

Anmerkung 


Ges.-N j 

A.-N 


P.-N 


A.-N 

P.- 

■N 


1. Tag 

1200 

0,840 g 

0,027 

g 

i 

1 0,009 

g 

3,2 g 

1,1 

g 


*> 

r> 

* 780 

1,286 g 

0,041 

g 

1 0,012 

g 

3,1g ! 

1,0 

g 


3. „ 

1400 

0,920 g 

0,028 

g 

1 0,019 

g 

3,0 g | 

2,0 

g 

20 g Glykokoll 


Fall 2. J. L., 40 J. Amyotrophische Laleralsklerose. 


1. Tag 

800 

1,29 g 

0,028 g , 

0,015 g 

2,3 g 

1,2 g 


2. * 

700 

1,29 g 

0,029 g 

0,016 g 

2,2 g 

1,2 g 


3. „ 

1100 

MO g 

; 0.033 g j 

0,016 g 

3,0 g 

1,5 g 

20 g Glykokoll 


Fall 3. 0. S., 32 J. Multiplo Sklerose. 


1. Tag 

800 

0,833 g 

0,017 g 

0,009 g 

2,40 g 1,1 g 


•> 

** • 

850 

0,800 g 

0,022 g 

0,008 g 

2,70 g 1,0 g 


3. „ 

1000 

1,120 g 

0,030 g 

0,012 g 

2,80 gl 1,07 g 

20 g Glykokoll 
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B. Leberkranke. 

Fall 1. F. H., 50 J. Diabetes mit Lebcrvcrgrösserung. 



Harnmenge 
Spez. Gew. 

in 

Ges.-N 

00 ccm Hj 

A.-N 

im 

P.-N 

auf 100 g 
Ges.-N 

A.-N | P.-N 

Anmerkung 

1 . 

Tag 

2000/1023 

0,720 g 

0,034 g 

0,009 g 

4,7 g 

1,2 g 


2 . 

r* 

2500/1022 

0,644 g 

0,059 g 

0,009 g 

9,2 g 

1.4 g 

20 g Alanin 

3* 

n 

2700/1020 

0,435 g 

0,019 g 

0,010 g 

4,4 g 

2,3 g 


4. 

r> 

3200/1015 

0,392 g 

0,028 g 

0,010 g 

7,1 g 

2,5 g 

20 g Alanin 

5. 

n 

2500/1019 

0,670 g 

0,120 g 

0,016 g 

17,9 g 

2,4 g 

20 g Glykokoll 


Fall 2. J. F., 49 J. Leberzirrhose. 


1 . 

Tag 

1100/1019 

0,800 g 

0,040 g 

0,030 g 

5,0 g 

3,7 g 


9 

y> 

1600/1021 

0,840 g 

0,075 g 

0,092 g 

8,9 g 

10,9 g 

20 g Glykokoll 

3. 

r> 

1400/1020 

1,245 g 

0,162 g 

0,083 g 

13,0 g 

6,6 g 

20 g n 

4. 

n 

1200/1018 

0,840 g 

0,042 g 

0,033 g 

5,0 g 

3,9 g 



Fall 3. II. J. Lebcrcirrhose hypertroph., leichter Ikterus. 


1. Tag 

9 

* 

3. „ 

5. „ 

1020/1019 

1000/1020 

900/1022 

1100/1018 

0,740 g 

1,66 g 
2,06 g 

0,805 g 

0,031 g 
0,103 g 

0,112 g 

0,032 g 

0,026 g 
0,128 g 
0,102 g 

0,024 g 

4.2 g 

6.2 g 

5.4 g 
3,9 g 

3,5 g 
7,7 g 
4,9 g 
3,0 g 

20 g Glykokoll 

20 g „ 



Fall 4. 

G. E., 38 J. Leberlues. 



1- Tag 

9 

*■ • V 

3. * 

750/1027 

900/1026 

950/1026 

1,365 g 
1,264 g 
1,34 g 

0,039 g 
0,046 g 
0,043 g 

0,070 g 
0,105 g 

2,8 g 

3,6 g 
3,2 g 

5,1 g 
8,3 g 

20 g Glykokoll 


Fall 5. 

W. M., 65 J. Hypertrophische Leberzirrhose. 

1. Tag 

9 

“ * 7i 

3. „ 

1200/1014 

3000/1021 

1500/1020 

0,644 g 
0,490 g 

0,742 g 

0,018 g 
0,022 g 

0,036 g 

0,031 g 
0,039 g 

0,036 g 

2,7 g 
4,5 g 

4,9 g 

4.8 g 

7.9 g 

4.9 g 

20 g Glykokoll 
gebrochen 
20 g Glykokoll 


Ucberblicken wir das Ergebnis dieser Versuche, so muss zunächst 
hervorgehoben werden, dass die Befunde Glässners mit Hilfe der 
Formolmethode bestätigt werden konnten. Nach Glykokollfütt'erung tritt 
im Gegensatz zu lebernormalen eine starke Vermehrung des relativen 
Aminosäuren-N auf. Dies konnten wir namentlich bei Fällen mit Leber¬ 
zirrhose konstatieren. Diese Vermehrung ist beträchtlich und steigert 
sich meist, wenn die zugeführte Aminosäurenmenge am nächsten Tag 
wiederholt wird. 

Einen neuen und überraschenden Befund stellen die für 
den Peptid-N nach Glykokollfütterung erhaltenen Werte vor. 
liier sehen wir, dass Glykokolldarrcichung bei Lebergesunden 
keine wesentliche Aenderung dieser N-Fraktion zur Folge hat 
(es kommen hier nur grosse Ausschläge in Betracht), dagegen finden 
sich bei Lebererkrankungen, und zwar insbesondere bei der 
Leberzirrhose, ganz beträchtliche Steigerungen. 
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Wie ist diese Erscheinung zu erklären? Wir sind davon ausge¬ 
gangen, zu untersuchen, ob bei Lebererkrankungen auch höher moleku¬ 
lare Aminosäurenverbindungen ausgeschieden werden. Als greifbaren 
Ausdruck für solche Stickstoffgruppe haben wir den formoltitrierbarcn 
Aminosäuren-Stickstoff nach vorausgegangener Salzsäurespaltung ange¬ 
sehen. Es stand dieser Auffassung auf Grund theoretischer Erwägungen 
sowie auf Grund von Vorversuchen, welche die Frage behandelten, ob 
die im Harn normalerweise vorhandenen N-Endprodukte (Harnstoff - , Harn¬ 
säure, Kreatinin usw.) nach Salzsäurespaltung formoltitrierbarcn Amino¬ 
säuren-Stickstoff abgeben, nichts im Wege. Wir waren daher geneigt, 
die Resultate der ersten Versuchsreihe, die gesteigerte Ausscheidung von 
Peptid-N bei Lebererkrankungen, auf Rechnung der vermehrten Aus¬ 
scheidung von Polypeptiden, d. i. von amidartig verketteten Aminosäurever¬ 
bindungen, zu setzen. Im Zusammenhang mit den erhöhten Amino¬ 
säure-Werten mussten wir daher annehmen, dass bei Lebererkrankungen 
auch solchen Grades, wie sie hier untersucht wurden, das Eiweissmolekiil 
nicht in normaler Weise bis zu seinen Endprodukten abgebaut wird, 
sondern dass intermediäre stickstoffhaltige Zwischenprodukte ausge¬ 
schwemmt werden, und dass neben den Aminosäuren auch Polypeptide 
als Ausdruck eines mangelhaften Eiweissabbaues im Harn von Leber¬ 
kranken zu fassen sind. 

Nach den Versuchen der Glykokollfütterung ist es nun fraglich, ob 
wir es in unseren Fällen wirklich mit „Polypeptiden“ zu tun haben. Die 
angewandte Methode gibt uns jedenfalls keinen Aufschluss darüber. Diese 
Methode bestimmt Aminosäuren, die an eine Karboxylgruppe amidartig 
gebunden sind. Eine solche Bindung findet sich beispielsweise im Giyzyl- 
glyzin CH 2 NH 2 CO.HN. CH«. COOH, sie findet sich auch in der Hippur¬ 
säure C 6 H 5 . CO.NH. CHo. COOH. Die Hippursäure w'urde in allen Unter¬ 
suchungen durch oftmaliges Umschütteln mit Essigäther bei stark saurer 
Reaktion aus dem Harn vorher entfernt. Von dieser konnte daher die 
Vermehrung der Peptid-N-Wcrte nicht herrühren. 

Wir stehen auf dem Standpunkt, dass für die Auffassung einer 
Synthese der verfütterten Aminosäuren zu „Polypeptiden“ im Organismus 
Leberkranker jede Voraussetzung fehlt. Es muss daher die beobachtete 
Erscheinung auf anderem Wege zu erklären versucht werden. 

Es ist bekannt und von verschiedenen Autoren hingewiesen worden, 
dass bei Lebererkrankungen ansehnliche Mengen von Fettsäuren im Harn 
auftreten. So wurden bei Zirrhotikem Fettsäuren der aliphatischen Reihe 
wie Ameisensäure, Essigsäure, Propionsäure, Buttersäure, Baldriansäure, 
Fleischmilchsäure gefunden [v. Jaksch 1 ), v. Noorden, Stadelmann 2 ), 


1) v. Jaksch, Zeitschr. f. phvsiol. Chemie. 188*3. Bd. 10. S. 5 50. 

2) Stadelmann, Kongr. f. innere Med. 1892. II. 108 und Deutsches Archiv 
f. klin. Med. 1883. Bd. 33. S. 526. 
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Münzer 1 ), Weintraud 2 ) u. A.] Aromatische Säuren resp. Oxysäuren 
wurden bei schweren Leberstörungen (akute Leberatrophie, Phosphorver¬ 
giftung) im Harn beobachtet [Schulzen und Riess 8 ), van Ackeren 4 ), 
Baumann 6 ), Blendermann 6 ), Röhmann 7 )]. Wenn auch die Identifi¬ 
zierung der aufgefundenen aromatischen Oxysäuren, wie z. B. der Oxy- 
mandelsäure in einzelnen Fällen [siehe A. Ellinger und Yashiro 
Kotake 8 )] viel zu wünschen übrig liess, so bleibt die Tatsache jedenfalls 
bestehen, dass bei Lebererkrankungen aromatische Säuren in erhöhter 
Menge ausgeschieden werden. 

Wir glauben nun, annehmen zu können, dass der vermehrte Peptid- 
Stickstoff nach Glykokolldarreichung auf die Anwesenheit von solchen 
Säuren, die sich statt mit Ammoniak mit dem zugeführten Glykokoll 
paaren, zurückzuführen ist. Diese Auffassung hat vorläufig nur hypothe¬ 
tischen Wert. Es wird der weiteren systematischen chemischen Forschung 
überlassen bleiben, zu untersuchen, ob die Tatsachen damit überein¬ 
stimmen. 

Es sei hier nur daran erinnert, dass Embden eine Modifikation der Fischer 
und Bergellschen /^-Naphthalinsulfochlorid-Methode angegeben hat, mit Hilfe welcher 
man in jedom Harn freies Glykokoll nachweisen könne. Diese Aenderung besteht 
darin, dass der Harn vorher mit starker Lauge geschüttelt wird. Nun hat sich u. A. 
Fr. Samuely die Frage vorgelegt, ob das auf diese Weise nachgewiesene Glykokoll 
auch wirklich im Harn vorgebildet sei. Er überfütterte mit Benzoesäure und fand auch 
jetzt noch nach Embden nachweisbares Glykokoll. Er zog daraus den Schluss, dass 
eine Bindung von Glykokoll mit einem unbekannten Körper da sein müsse, die die 
Verwendung des Glykokolls zur Benzoesäure-Kuppelung verhindere, und aus der starkes 
Alkali Glykokoll frei mache. 

Aus den Untersuchungen dieser Arbeit geht hervor, dass Leber¬ 
erkrankungen sehr oft mit einer relativen Erhöhung des Aminosäure- und 
Peptidstickstoffes im Harn einhergehen, und dass im Gegensatz zu Leber¬ 
gesunden nach Glykokollfütterung sowohl die Werte für den Aminosäure¬ 
ais auch für den Peptid-N beträchtlich steigen. 

1) Münzer, Archiv f. oxperim. Pharm, u. Path. 1894. Bd. 33. S. 193. 

2) Weintraud, Archiv, f. experim. Pharm, u. Path. 1893. Bd. 31. S. 30. 

3) Schulzen und Riess, Alte Charite-Annalen. 1869. 15. 74. 

4) van Ackeren zit. nach Weintraud in Noordens Handbuch. Aufl. II. 
2. Bd. S. 813. 

5) Baumann, Zeitsehr. f. physiol. Chemie. 1882. Bd. 6. S. 183. 

6) Blendermann, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1882. Bd. 6. S. 234. 

7) Röhmann, Berliner klin. Wochenschr. 1888. Nr. 43, 44. 

8) A. Ellingor und Yashiro Kotake, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1910. 
Bd. 65. S. 402. 
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VIII. 

Volksmedizin und ärztliche Kunst in Russland. 

Eine medizin- historische Studie. 

Von 

Dr. V. Salle -Berlin. 


Die Beziehungen zwischen der westeuropäischen Medizin und der 
russischen medizinischen Wissenschaft und ärztlichen Praxis sind in den 
letzten Jahrzehnten äusserst innige geworden. Besonders Deutschland 
wird alljährlich von einer grossen Anzahl russischer Aerzte und Medizin¬ 
studierender überflutet; fast sämtliche grossen deutschen Lehr- und Hand¬ 
bücher und alle hervorragenden Einzeldarstellungen werden ins russische 
übersetzt; zahlreich sind die Berufungen unserer ersten Autoritäten als 
konsultierende Aerzte in schwierigen Fällen nach Russland. Anderer¬ 
seits nimmt auch die russische Forschung lebhaften Anteil an dem 
wissenschaftlichen Leben Deutschlands sowie des übrigen westlichen 
Europa, und manche aus den russischen Laboratorien und Kliniken her¬ 
vorgegangene Arbeit gehört zu dem wertvollsten Besitz der internationalen 
medizinischen Wissenschaft. Es sei hier nur erinnert an die Unter¬ 
suchungen über die Funktion der Verdauungsdrüsen des Physiologen 
Pawlow und die Phagozytentheorie, die Metschnikow zum ersten Mal 
auf dem russischen Naturforschertag in Odessa im Jahre 1883 begründete. 

So intensive Wechselbeziehungen, wie wir sie heute sehen, 
sind sicherlich erst in unserer Zeit eines ungeahnten und vielseitigen 
Austausches der allgemeinen Kulturwerte möglich geworden. Wir finden 
aber, wenn wir Russlands Geschichte der Medizin zurückverfolgen, dass 
die ersten Annäherungsversuche zwischen der byzantinischen und west¬ 
europäischen Medizin einerseits und der russischen andererseits bis in 
die Gründungszeit der ersten russischen Fürstentümer zurückreichen. Es 
hängt mit der allgemeinen Geschichte Russlands zusammen, dass der 
einmal gewonnene Kontakt mit Westeuropa kein ständiger blieb, sondern 
immer wieder unterbrochen wurde. Bei jedem neuen Aufblühen der zu¬ 
erst verstreut liegenden und dann geeinigten russischen Fürstentümer 
entwickelten sich rege Handelsbeziehungen nach den westlichen Häfen; 
es kam zu einem regen Verkehr zwischen den regierenden Häusern, und 
gleichzeitig traf dieser oder jener deutsche, holländische oder englische 
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Arzt in Russland ein. Immer wieder aber folgten Zeiten des kulturellen 
Verfalls, während derer Russland entweder hinlänglich mit der Abwehr 
der barbarischen, hauptsächlich asiatischen Völkerschaften zu tun hatte, 
oder infolge von innerpolitischen Komplikationen an einer Weiterentwick¬ 
lung und Aufrechterhaltung der europäischen Beziehungen gehindert war. 
Ganze Jahrhunderte lang haben solche Unterbrechungen, wie z. B. wäh¬ 
rend des tatarischen Jochs, gedauert. Dies ist auch der Grund, dass, 
trotz der Jahrhunderte alten Beziehungen zur westlichen Medizin, diese 
letztere bis in die jüngste Zeit hinein nicht hat festen Fuss fassen können, 
zugleich aber auch einc T Erklärung für die Primitivität der medizinischen 
Anschauungen, in denen ein grosser Teil des russischen Volkes bis zur 
heutigen Zeit verharrt. 

Gewiss, auch in der geschichtlichen Entwicklung der westeuropä¬ 
ischen Medizin treffen wir auf Unterbrechungen und Perioden des Ver¬ 
falls, wie z. B. im frühen Mittelalter, doch waren hier in den zeitlichen 
und räumlichen Verhältnissen die Vorbedingungen für eine Ueberwindung 
der Krise und einen neuen Aufschwung des medizinischen Denkens ge¬ 
geben. Anders in Russland, dessen Kulturentwicklung im Verhältnis zum 
übrigen Europa spät einsetzte und sich abseits von den grossen Ge¬ 
schehnissen, die für das Leben der westlichen Völker von Bedeutung 
waren, vollzog. So spärlich aber auch die Berührungen mit den Völkern 
älterer Kultur waren, sie hinterliessen doch Spuren in den Anschauungen 
des Volks. Auch auf dem uns interessierenden Gebiet der Medizin. Das 
Resultat ist eine Vermengung der verschiedensten Anschauungen und 
Denkweisen, eine Aufeinanderschichtung heterogener Auffassungen, wofür 
wir unzählige Beweise in den Behandlungsmethoden, den Vorstellungen 
über Krankheitsursachen und Verlauf, wie sie heute noch im Volke herr¬ 
schen, finden. Die russische Volksmedizin enthält auch heute noch eine 
so unglaublich komplizierte Summe von heidnischen, frühchristlichen, 
mittelalterlichen und, zum allergeringsten Teil, modernen Anschauungen, 
dass es einen besonderen Reiz gewährt, den Zusammenhängen zwischen 
Gegenwart und Vergangenheit nachzugehen, den weit zurückliegenden 
Anfängen der jetzt herrschenden Vorstellungen nachzuspüren. Ein be¬ 
sonderes Interesse hat aber diese Frage für den modernen russischen 
Arzt, der bei seiner Tätigkeit im Volk sich Schritt für Schritt Verständ¬ 
nis erkämpfen muss und täglich mit abergläubischen, veralteten, ja in 
hohem Masse schädlichen Anschauungen zu rechnen hat. Zwischen den 
Anschauungen der Schulmedizin und denjenigen des Volkes herrscht eine 
so grosse Kluft, dass gegenseitiges Verständnis und Vertrauen — Grund¬ 
bedingungen jeder ärztlichen Tätigkeit — vielfach untergraben werden. 
Dies ist nun auch von der russischen Aorztewelt erkannt und hat in 
Spezialforschungen auf dem Gebiete der Volksmedizin und medizin¬ 
historischen Darstellungen seinen Ausdruck gefunden. Ein Teil dieser, 
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den deutschen Aerzten kaum zugänglichen Literatur 1 ) bildet die Grund¬ 
lage meiner Darstellung, die durchaus keine historisch-kritischen Ziele ver¬ 
folgt, sondern nur in allgemeinen Zügen einen Ueberblick bieten soll über 
die Geschichte der Medizin eines zukunftreichen Landes, mit dem wir 
auch auf unserem Gebiete in allerengste Beziehungen getreten sind. 

In den weiten Steppen des heutigen südlichen Russlands, in welchem 
diejenigen slavischen Völkerstämme sich ansiedelten, die die Grundlage 
zu dem heutigen grossen Reiche legten, herrschte bis zum Ende des 
10. Jahrhunderts das Heidentum. Dies älteste Russland stand im Zeichen 
des Naturkults. Sonne, Gewitter, Wasser und Erde waren die Kräfte, 
denen gehuldigt wurde, doch kam es weder zu einer Vertiefung der re¬ 
ligiösen Vorstellungen, noch zur Ausbildung eines äusseren religiösen 
Kultus. Es fehlte deshalb der Stand der Priester, und die Aufgaben 
dieses letzteren wurden durch sogenannte „Aeltestc“ erfüllt, welche der 
Sage nach auch den grössten und ältesten Nationalheld Ilia Murometz 
durch einen Becher Meth heilten. Eine grosse Bedeutung hatten auch 
als Mittler zwischen Naturkräften nnd Menschen die Zauberer und Wahr¬ 
sager; auch von ihnen erzäht die Sage, dass sie den Menschen bei 
Krankheiten beistanden. 

Nach Einführung des Christentums begann der Kampf gegen diese 
Wundertäter und den von ihnen vertretenen Glauben. Dieser Kampf geht 
durch Jahrhunderte hindurch, aber heute noch lassen sich in den An¬ 
schauungen des Volkes Spuren jener grauen Vorzeit nachweisen. Nicht 
nur in den „Besprechungen“ und vielartigen Behandlungsmethoden der 
heute noch über das ganze Land verstreuten, zahlreichen und einfluss¬ 
reichen Wundermänner (bei diesen letzteren spielen christlich-religiöse 
Vorstellungen wohl eine grössere Rolle), sondern gerade in den Hand¬ 
lungen, zu denen das Volk selbst greift, um sich gegen Krankheiten zu 
wehren, finden wir den Glauben an die Naturgewalten wieder. Dafür 
einige Beispiele 2 ). Bei Epidemien versammeln sich die Dorfbewohner auf 
der Strasse und entzünden durch Aneinanderreiben von Holzstücken ein 
„heiliges Feuer“; dann schreiten die Gesunden über den brennenden 
Scheiterhaufen, die Kranken werden hinübergetragen. Auch bei Einzel- 

1) Erst bei Niederschrift der Arbeit konnte ich ein auch in deutscher Spracho 
erschienenes Werk einsehen, das ein reiches historisches Material enthält. Richter, 
Geschichte der Medizin in Russland. Moskau 1813—1817. 

2) Diese und die meisten anderen tatsächlichen Mitteilungen, soweit sie das Ge¬ 
biet der eigentlichen und heute noch herrschenden Volksmedizin betrell'en, entnehme 
ich dem Werke von Dr. Popoff, Russische Volksmedizin. Petersburg 1903 (russisch). 
Das hier niedergelegte Material ist ein Teil einer grossangelegten, auf Veranlassung 
des Fürsten Tenischeff erfolgten, ethnographischen Darstellung. Das Material wurde 
von 350 mit dem Volke in nahe Berührung kommenden Mitarbeitern, Priestern, 
Lehrern, Gutsbesitzern usw. in 23 Gouvernements gewonnen. 
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erkrankungen findet die Verehrung des Feuers ihren Ausdruck in den 
therapeutischen Massnahmen. Im Gouvernement Pensa wird noch fol¬ 
gende Behandlung von Herpes oder anderen Hautausschlägen geübt: 
12 Späne werden zusammengebunden und angezündet, der erkrankten 
Hautstelle genähert, diese letztere mit Wasser bespritzt, wobei nach einer 
Austreibungsformel die Krankheit vom Kranken in das Feuer übergehen 
soll. Sichtbare Zusammenhänge mit dem alten Kultus zeigt der Brauch, 
plastische Nachbildungen des erkrankten Körperteils unter Beschwörungs¬ 
formel ins Feuer zu werfen; auch das Verbrennen der Kleidung eines 
Kranken gehört hierher, wenn es auch in manchen Fällen eine rationelle 
Massnahme bedeuten kann. 

Gleich dem Feuer wird auch dem Wasser Heilkraft zugesprochen. 
Besonders beliebt ist Regenwasser, das bei Kopfschmerzen, Augener¬ 
krankungen und Warzen angewandt wird. Auch prophylaktisch kommt 
das Wasser in Anwendung: wer sich beim ersten Frühlingsgewitter mit 
Regenwasser wäscht, bleibt, einem im jaroslawschen Gouvernement herr¬ 
schenden Glauben nach, das ganze Jahr hindurch gesund. Das Wasser 
gilt vielleicht als die reinste Kraft und in vielen Gegenden gilt es als 
Sünde, es mit Kot oder Urin zu verunreinigen. Sehr schön kommt die 
Verehrung des Wassers in folgendem Brauch zum Ausdruck, in dem dem 
Wasser nicht nur heilende Kraft zugesprochen wird, sondern es auch zu¬ 
gleich als causa nocens erscheint. Der Kranke kommt zu der Stelle, 
an der seiner Meinung nach das Wasser „beleidigt“ wurde; er wirft ein 
Stück Brot hinein, verneigt sich tief und spricht: „Im Meer, im Ozean, 
auf der Insel Bujan lebt ein braver Bursch. Sehnsucht und traurige 
Gedanken erfassten ihn, deshalb kommt er zu dir, Mütterchen Wasser, 
gebeugten und schuldigen Haupts; vergib Mütterchen Wasser, vergebet 
auch ihr, Meergreise, Grossväter, Väter und Mütter und kleine Kinder, 
vergebet, wenn ich Euch erzürnt habe.“ Kommt hier der Glaube an die 
Heilkraft des Wassers an sich zum Ausdruck, so sehen wir in anderen 
Fällen den Einfluss christlich-religiöser Vorstellungen. Sehr gross ist die 
Anzahl der „heiligen Quellen“, die von frommen, gottbegnadeten Menschen 
gefunden sind und Heilkraft besitzen. In jeder Stadt und in jedem 
Dorfe Russlands kann man während der sogenannten Wassertaufen das 
Volk in die ins Eis gehauenen Löcher tauchen sehen. Im orlowsehen 
Gouvernement tauchen die Bauern am Gründonnerstag früh dreimal im 
Flusse mit der Beschwörungsformel unter: „Reiner Donnerstag, reinige 
meinen Körper von der Krankheit und Du tliessender Strom, trage meine 
Krankheit zum blauen Meere“. All diese Anwendungsarten lassen eine 
Vorstellung über eine rationelle physikalische Heilkraft des Wassers ver¬ 
missen und sind nur aus überkommenen heidnischen und christlich-reli¬ 
giösen Vorstellungen heraus zu erklären. 

Tn dem Seelenleben einer fast durchweg ackerbauenden Bevölkerung 
muss „Mutter Erde“ eine grosse Rolle spielen. Gleich dem Wasser und 
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Feuer besitzt auch sie Heilkraft. Bei Seitenstechen geht der Kranke zu 
der Stelle zurück, an der er die Schmerzen zuerst verspürte, verbeugt 
sich und bittet um Vergebung; bei Lähmungen geht der Kranke, oder 
jemand aus seiner Verwandtschaft, zu der Stelle, an der die Lähmung 
eintrat, verneigt sich, fällt nieder, küsst die Erde und spricht: „Mutter 
Erde, vergib mir, dem Knechte Gottes (Name), dass ich Dich mit un¬ 
reinem Fusse betreten und Dich dadurch beleidigt habe“. Auch lokal 
findet die Erde Anwendung; man muss ihre Verwendung aber auch in 
diesen Fällen rein abergläubischen Vorstellungen zuschreiben, wenn man 
erfährt, dass sie bei Schlangenbissen nützlich sei, nur müsse man bei dem 
Biss einer schwarzen Schlango schwarze Erde, einer grauen graue Erde 
anwenden; nur wenn die Schlange in die Ferse beisst, ist jede Behandlung 
vergeblich. Am meisten benützt wird aber Erde von Gräbern: bei Zahn¬ 
schmerzen , Fieber, Typhus; bei letzterer Erkran kung wird Erde von Grabsteinen 
genommen, in Wasser geworfen und letzteres dem Kranken mit folgenden 
Worten zu trinken gegeben: „Mutter Erde, von Dir genommen, Dir wieder¬ 
gegeben, nimm Du die Krankheit von Deinem Knechte (Name).“ 

Nicht nur die Erde, auch alles, was auf ihr wächst, Bäume und 
Pflanzen besitzen Heilkraft. Ein schöner Brauch weist auf die gestaltenden 
Kräfte der Erde hin. Kinder, die spät gehen lernen, werden vor Sonnen¬ 
aufgang ins Feld getragen und auf die Erde gesetzt, den Rücken einem 
Sämann zugekehrt; dieser bekreuzigt sich und wirft die erste Hand voll 
Samen auf die Erde, die zweite auf das Kind, die dritte wieder auf die 
Erde. Auch hier finden wir wieder die charakteristische Vermengung 
heidnischer und christlicher Vorstellungen, wie sie in vielen Gebräuchen 
und Anschauungen zutage treten. Heilig ist die Weide, die nicht zum 
Ofenheizen benützt werden darf; heilig sind Bäume, die an Stellen, wo 
früher Kirchen oder Kapellen standen, wachsen. Wer sich an ihnen ver¬ 
sündigt, wird geisteskrank, bricht sich Arm und Bein oder stirbt. Auch 
heilige Haine gibt es noch; die Erde aus solchen Hainen wird Irrsinnigen 
und Besessenen auf die Brust gelegt und hat die Aufgabe, die innen¬ 
wohnenden bösen Geister zu vertreiben. Kranke werden unter heilige 
Bäume gelegt und genesen. Sehr gross ist natürlich die Zahl der ver¬ 
schiedenen Kräuter, denen Heilkraft zugesprochen wird und die noch an 
andererer Stelle besprochen werden sollen. Hier sei nur hervorgehoben, 
dass auch die Anwendung der Pflanzen mit zahlreichen, abergläubischen 
Handlungen kombiniert wird. 

Zu den Vorstellungen, deren Entstehung in die ferne vorchristliche 
Epoche verlegt werden muss, gehört auch eine Reihe von Methoden, die 
nur die Bedeutung eines Symbols haben (Dämonismus); so der Glaube, 
dass man sich von den bösen Kräften, die die Krankheit zum Menschen 
bringen, abschliessen könne. Bei einer Pockenepidemie schützt ein vor 
die Tür gelegter Riegel; beim Typhus wird dem Waldschrat eine „Ab¬ 
gabe“ in den Wald gebracht, und er wird gebeten, den Ueberbringer vor 

Zeitechr. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 1 u. 2. jq 
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der Krankheit zu verstecken; die Krankheit kann auch betrogen werden; 
man gehe in die ungeheizte Badestube und stelle sich tot. Dies Mittel 
wird auch bei Cholera angewandt, bei welcher Erkrankung es aber auch 
üblich ist, ganze Dörfer durch eine von einem Pflug gezogene Furche 
vor dem Dämon der Krankheit zu schützen. Diese Einkreisung erfordert 
eine bestimmte Zeremonie: Zwölf Jungfrauen, mit weissen Hemden an¬ 
getan oder nackend, mit fliegendem Haar, spannen sich vor den Pflug 
und ziehen ihn der Sonne entgegen. Um die Krankheit möglichst weit 
weg zu verjagen, schwingen die Teilnehmerinnen Besen und Feuerzangen 
in der Luft. Das Zeremoniell dieses Brauches variiert in verschiedenen 
Gegenden, und, wenn es in einem Bezirk geboten ist, jeden, den die 
Prozession trifft und wenn es der Pope ist, — dessen Gestalt die Cholera 
besonders gern annimmt, um dem Verderben zu entrinnen —, zu fangen 
und zu verhauen, so trägt die Zeremonie anderwärts einen religiösen Cha¬ 
rakter, indem Kirchenkerzen vorangetragen werden und die Gesänge reli¬ 
giöse Motive benützen. Das Einkreisen ist nicht nur eine Massregel bei 
Massenerkrankungen, auch bei der individuellen Behandlung kommt sie 
in Betracht. Furunkel werden mit Kohle eingekreist; Krätzeausschlag 
wird z. Zt. des Sonnenuntergangs unter Gebeten abgegrenzt. Stärker 
aber, als der Wunsch, die Krankheit cinzudämmen, ist natürlich der, sie 
ganz zu vernichten. Die Zahl der symbolischen Mittel, dies zu erreichen, 
ist ungewöhnlich gross; nur wenige Beispiele: einige Haare und Nägel 
des Kranken werden beschnitten und in ein in einen Baum gebohrtes Loch 
gelegt, dieses durch einen Stein verschlossen. Bei Ohrenschmerzen wird ein 
Steinchen ins Ohr gelegt, eine Woche darin gelassen, ins Feuer und dann 
in den Fluss geworfen. Dem Epileptiker wird im Anfall ein Stück des 
Hemdes abgeschnitten und einer Leiche in den Sarg gelegt. Die Krank¬ 
heit kann auch verjagt und fortgeschreckt werden. Interessanter sind 
aber die Methoden, eine Krankheit zu heilen, indem man sie auf einen 
anderen, Mensch oder Tier, überträgt. Bei Schnupfen genügt es, das 
Nasensekret an den Türpfosten zu schmieren: wer zuerst darauf fasst, 
erkrankt — der Kranke wird gesund. Eine Variation der Methode be¬ 
deutet die Weitergabe des Schnupfens an Katzen, denen das Sekret auf 
den Schwanz geschmiert wird. Durch Uebertragung auf ein Tier werden 
auch Ernährungsstörungen der Säuglinge geheilt: das kranke Kind wird 
über einem Sieb, unter dem eine Katze sitzt, gebadet — die Krankheit 
geht auf die Katze über. Verbreitet ist auch die Behandlung des Ikterus 
durch Uebergabe an einen Hecht und die Heilung von Exzemen soll da¬ 
durch herbeigeführt werden, dass ein Kleidungsstück von Kranken auf 
eine Strassenkreuzung geworfen wird: wer es aufhebt, erkrankt, der 
Eigentümer wird gesund. 

Die Bewertung der Naturkräfte und die auf Dämonismus beruhenden 
Massnahmen, wie sie in den angeführten Beispielen zutage treten, die leicht 
durch viele andere vermehrt werden könnten, beweisen, dass die in vor- 
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historischen Zeiten entstandenen Vorstellungen bis auf den heutigen Tag 
im Seelenleben des russischen Bauern Geltung behalten haben. Durch 
christlich-religiöse Auflagerungen haben diese Vorstellungen im Laufe der 
Zeit eine gewisse Veränderung erfahren. Die durch Kombination 
heterogener Weltanschauungen entstandenen Denkweisen, Symbole, Bilder, 
an denen wohl das Erstaunlichste ist, dass sie noch in unserer Zeit ver¬ 
breitet sind, kommen besonders in den „Besprechungen“ zum Ausdruck. 
Diese zeichnen sich sämtlich durch eine bilderreiche Sprache aus, und 
richten sich teils gegen bestimmte Krankheiten, teils im allgemeinen gegen 
eine böse Kraft, gegen einen bösen Mann, gegen den bösen Blick. Ich 
kann es mir nicht versagen, wenigstens einige im Wortlaut anzuführen: 

1. Beschwörungsformel von der Grossmutter beim ersten Bad des Neuge¬ 
borenen gesprochen: „Ich, Magd Gottes, stehe auf, bekreuzige mich, trete 
aus der Hütte durch die Tür, von der Tür durch das Tor, vom Tor in das 
reine Feld; im reinen Feld liegt das blaue Meer; im blauen Meere steht ein 
blauer Felsen; auf dem blauen Felsen thront die heilige Mutter Gottes. Sie 
weht und streicht vom Walde den Russ ab, vom Meere den Meerschaum, 
von Ufer zu Ufer, von Osten nach Westen. Ich, Magd Gottes, verneige mich 
und beuge mich: Heilige Mutter Gottes Du, wehe und streiche nicht vom 
Walde den Russ ab, vom Meere den Meerschaum; wehe und streiche von 
dem Knechte Gottes, dem neugeborenen (Name) ab: alle Leidenschaften, 
alle Fehler, die Folgen des bösen Blickes und des bösen Wortes, die Ge¬ 
danken des Vaters und der Mutter, der Schwester und der Grossmutter, 
verjage sie aus dem tollen Kopf, von dem weissen Gesicht, aus den klaren 
Augen und schwarzen Brauen, aus dem heissen Herzen, aus dem roten 
Fleisch, aus dem weissen Fett, aus den 50 Gelenken, aus den Nägeln, aus 
den Sehnen der Ferse.“ 

2. Vom bösen Blick: „Im Namen des Vaters, des Sohnes und des heiligen 
Geistes. Fürst der Erde, Fürst des Meeres, Fürst des Himmels! Rette und 
schütze den Knecht (Name) vom bösen Blick und vom bösen Menschen.“ 

3. Vom bösen Menschen: „Ich, Knecht Gottes, gehe vom Tor zum Tor ins 
reine Feld; mir entgegen kommen 7 Geister, lauter böse, lauter schwarze, 
lauter menschenfeindliche. Gehet Ihr bösen Geister, Ihr bösen, Ihrschwarzen, 
Ihr menschenfeindlichen. Gehet zu den bösen Menschen und haltet sie fest 
gefesselt, damit ich, Knecht Gottes, von ihnen befreit werde, gesund bleibe, 
und unberührt, auf allen meinen Wegen und Pfaden, im reinen Felde, auf 
der grünen Wiese, im finstern Walde, in meinem Hause und im fremden 
Hause; mein Wort bleibt bestehen in Ewigkeit. Amen!“ 

4. Vom Schreck: „Im Namen des Vaters, des Sohnes und des heiligen 
Geistes! Amen! Wie die Mutter Erde weder Geräusch noch Lärm fürchtet, 
so sollst auch Du, Knecht Gottes (Name und Vatersname), weder den 
Schrecken noch Ueberraschung fürchten, weder am Tage noch Nachts, weder 
Morgens noch Abends. Wie das Wasser reinigt und Sand und Rost weg¬ 
spült und wegträgt, so soll auch der Knecht Gottes gereinigt werden von 
Krankheiten, Schrecken und allem Unerwarteten; er soll keine Furcht haben 
vor Schrecken und Unerwartetem; weder am Tage noch in der Nacht, weder 
Morgens noch Abends! Amen! 

5) Bei Schlaflosigkeit und nächtlichem Schreien der Kinder: „Ihr 
Hühner und Hähne, nehmet Eure Schreie vom neugeborenen Iwan, die 
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Schreie des Nachts, des Mittags und der Nacht. Amen!“ — oder: „Hühner- 
chen, Höhnerchen, nehmet die Schlaflosigkeit und gebet Euren guten Schlaf 
der Magd Gottes (Name), im Namen des Vaters, des Sohnes und des heiligen 
Geistes. Amen!“ 

Wir haben uns im Vorstehenden hauptsächlich mit einer Art der 
Krankheitsbehandlung befasst, wie sie noch heute im Volke anzutreffen 
ist. Das Angeführte charakterisiert auch die Vorstellungen über die 
Krankheitsentstehungen zur Genüge: Dämonische Gewalten, der böse 
Mann, der böse Blick, Zauberer, die durch Berührung oder Blick Krank¬ 
heiten erzeugen, und daneben die Krankheiten als Strafe Gottes, das sind 
die Begriffe, mit denen operiert wird. So herrscht an einzelnen Be¬ 
zirken der Glaube, die Krankheiten wohnten zwischen Himmel und Erde, 
in einem Hause aus Eisen und Stahl mit messingnen Türen und zwölf 
Schlössern, die von Gott versiegelt sind; die Schlüssel aber "hat der 
Teufel. So wird das Fieber zu den Menschen geschickt, der 12 Fieber, 
Töchter des Herodes, zur Verfügung hat. Die Vorstellung über den 
Fieberereger als einer lebenden Persönlichkeit ist sehr verbreitet; ge¬ 
wöhnlich sind es Schwestern, die im Meer oder in den Flüssen, in den 
Sümpfen und Fclsklüften leben oder durch die Luft fliegen. Aehnliche 
Wesen werden auch beschuldigt, die Cholera hervorzurufen. Während 
einer der letzten Choleraepidemien wurde in einigen Dörfern des Jaros- 
lawschen Gouvernements eine Frau gesehen, die durch die Luft flog, und 
giftigen Samen, der in Brunnen, Flüsse, Quellen und die Felder fiel, auf 
die Erde streute. Eine grosse Bedeutung haben die bösen Geister auch 
bei der Entstehung von Kinderkrankheiten; es gibt sogar einen besonderen 
Geist, der nur bei Säuglingen Krankheiten erregt. 

Es ist bemerkenswert, dass die geschilderten Beispiele jede Spur 
einer rationellen, auf Beobachtung und Erfahrung beruhenden, Krankheits¬ 
auffassung vermissen lassen. Man kann sich des Eindrucks nicht er¬ 
wehren, dass die, in vorhistorischen heidnischen Zeiten erworbenen, Vor¬ 
stellungen des ältesten Russlands so tief von dem Seelenleben des Volkes 
Besitz ergriffen haben, dass weder jahrtausendlange Zivilisation, noch die 
tägliche Erfahrung sie haben ganz verdrängen oder zerstören können. 
Von Einfluss mag auch ein beim Slaven stark ausgebildeter Hang sein, 
die Geschehnisse von einem möglich verallgemeinernden Gesichtspunkt 
aus aufzufassen, eine Tendenz seines Wesens, die ihn oft zwingt, die 
Realitäten des Lebens zu übersehen. Es ist dies eine psychische Qua¬ 
lität, die mit dem grössten, was uns die russische Literatur gegeben hat, 
in Zusammenhang steht, die mit eine Erklärung sein kann für das er¬ 
schütternd grosse Ende, in dem Tolstois Leben ausklang; eine Qualität, 
die wir aber auch bei dem kleinen Bauern, der in den weiten, nur spär¬ 
lich bevölkerten Steppen sein Leben fristet und in klaren Mondschein¬ 
nächten mit Gott und der Welt abrechnet, wiederfinden. 
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Gleichzeitig mit der Einführung des Christentums im Jahre 988 be¬ 
gann der Kampf gegen die heidnische Medizin und ihre Vertreter, die 
Wahrsager und Zauberer. Es ist dies der Moment, in dem Russland 
zum ersten Male mit einer höher stehenden Kultur, der byzantinischen, 
in Berührung kommt. Die von byzantinischem Geiste beherrschten 
Klöster, die nun in ganz Russland entstehen, werden zu Zentren der 
Aufklärung, und übernehmen gleichzeitig Behandlung und Pflege der 
Kranken. Durch die Bischöfe und Mönche, die zugleich ärztlich tätig 
sind, dringt eine neue Auffassung durch, die auf griechische, arabische, 
römische Lehren zurückzuführen ist. Leider ist keinerlei Literatur dieser 
Zeit erhalten; wir wissen nur, dass die christlichen Missionare aus Byzanz 
stammten. So kam einer der berühmtesten Mönche jener Zeit, der 
heilige Antonius, den die Chronik den „wunderbaren Arzt“ nennt, vom 
Berge Athos. Er pflegte die Kranken persönlich und heilte sie mit 
seinen Tränken. Auch andere Namen sind überliefert: so der des heiligen 
Alimpius, der durch eine Salbe einen Aussätzigen heilte, an welchem 
schon viele „Zauberer und Wahrsager und andersgläubige Menschen ihre 
Kunst erfolglos versucht hatten.“ Besonders berühmt aber wurde der 
Mönch Agapit, ein Schüler des Antonius, „der selbstlose Arzt“, der 
nicht nur die Mönche und das Volk behandelte, sondern auch zur Be¬ 
handlung des Fürsten Wladimir Monomach zugezogen wurde. Von 
diesem Mönch erzählt auch die Ueberlieferung, dass er mit einem Laien¬ 
arzt, einem Armenier, über die Grundlagen der Medizin gestritten habe, 
und dieser Streit endete der Chronik nach mit dem Siege der kirchlichen 
Medizin. Ueber die Laienärzte jener Zeit ist soviel wie nichts be¬ 
kannt; es ist aber anzunehmen, und wir haben auch Hinweise darauf, 
dass cs Fremdlinge waren, die weder dem alten heidnischen Glauben, 
noch der neuen christlich-byzantinischen Kirche angehörten. Ihre Tätig¬ 
keit wurde im Gegensatz zu derjenigen der Mönche honoriert; einen Be¬ 
weis dafür finden wir in dem ältesten Gesetzbuch Russlands der „Russi¬ 
schen Wahrheit“ (Beginn des 11. Jahrhunderts), der zufolge ein Ver¬ 
wundeter ausser der von dem Täter zu erhebenden Geldstrafe auch noch 
eine besondere für die Bezahlung des Arztes zu beanspruchen hatte. 
Dies Gesetzbuch entstand in der Regierungszeit Jaroslaws des Weisen, 
wohl des ersten Fürsten, der bewusst Beziehungen zu dem westlichen 
Europa gesucht hatte. Seine Residenzstadt Kiew wurde der Vermittler 
des Verkehrs zwischen Ost und West, und es ist anzunehraen, dass zu 
jener Zeit auch Aerzte aus dem Westen nach Russland kamen. Ge¬ 
naueres wissen wir darüber nicht und müssen daran festhalten, dass die 
Medizin dieser Zeit hauptsächlich in den Klöstern und in den ihnen an¬ 
gegliederten Krankenhäusern gepflegt wurde. 

Die auf diese Weise gelegte Grundlage für eine Entwicklung der 
ärztlichen Kunst wurde durch das tatarische Joch jäh unterbrochen. Die 
Herrschaft der Tataren, die fast 2y 2 Jahrhunderte dauerte, lähmte das 
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ganze russische Leben, und nur in der weltabgeschiedenen Stille der 
Klöster blieben die Anfänge einer geistigen Kultur dem Volke erhalten. 
Von hier aus verbreiteten sich auch Jahrhunderte hindurch Pflanzen¬ 
kenntnis und Anfänge einer rationellen medizinischen Auffassung, die im 
letzten Grunde, entsprechend dem kompilatorischen Charakter der by- 
zantischen Literatur jener Zeit, auf antike Vorbilder zurückzu führen ist. 
Gleichzeitig wurden aber die Klöster zu Ursprungsstätten derjenigen 
Richtung der Volksmedizin, welche das religiöse Moment betont und auch 
heute noch von grösster Bedeutung ist. Die Verehrung der ersten zum 
Christentum übergetretenen Fürsten, der Gründer des russischen Staats, 
und der Männer, mit denen sie sich umgaben, war so gross, dass die 
Ueberlieferung sie zu Helden und Heiligen stempelte. Auch heute noch 
haben diese Heiligen im Glauben des Volkes, ebenso wie die Stätten, 
an denen sie lebten, die Klöster, und die ihnen befindlichen Heiligenbilder 
die Kraft, Krankheiten zu heilen: ihnen werden Gelübde abgelegt; sie 
werden um Heilung angefleht; ihnen zu Ehren werden Prozessionen ver¬ 
anstaltet. Die Volksphantasie, und wohl nicht sie allein, stattet die 
einzelnen Heiligen mit besonderen Qualitäten aus, so dass sich eine Art 
von Spezialistentum entwickelt hat, und es besondere Heilige für Augen¬ 
krankheiten, Kopfschmerzen, Alkoholismus, Geisteskrankeiten usw. gibt. 
In dies Gebiet, welches hier absichtlich nur gestreift werden soll, ge¬ 
hören auch die Fastentage, zu denen sich Kranke verpflichten; geheiligtes 
Wasser, das bei Augenkrankheiten, Schlangenbissen usw. angewandt wird; 
das Opfern von Kerzen, das Berühren heiliger Gegenstände, das Tragen 
von Talismanen usw. 

Mit der Befreiung vom tatarischen Joch durch Johann III, Ende des 
15. Jahrhunderts, beginnt eine neue Epoche in der Geschichte Russlands 
und der russischen Medizin. In dieser Zeit wurden zwischen Ost und 
West wieder Beziehungen angeknüpft, die von nun an nicht mehr unter¬ 
brochen werden sollten und in dem Lebenswerk Peter des Grossen ihren 
zeitlichen Kulminationspunkt erreichten. Gleichzeitig mit den von den 
Grossfürsten nach Moskau aus Deutschland und anderen westlichen 
Ländern berufenen Architekten, Künstlern und Handwerkern trafen auch 
Aerzte ein. Die Lebensgeschichte zweier von ihnen ist uns überliefert. 
Mit grossen Ehren empfangen, mussten sie ihre Pioniertätigkeit in einem halb¬ 
barbarischen Lande mit dem Leben bezahlen. Dem einen, Anton Njemt- 
schin 1 ) wurde vom Grossfürsten die Behandlung eines tatarischen Prinzen 
übertragen; als der Patient starb, wurde derArzt dem Sohne des Verstorbenen 
ausgeliefert und von diesem getötet. Aehnliches war einige Jahre später dem 
jüdischen, aus Venedig stammenden Arzt Leo beschieden, der nach erfolg¬ 
loser Behandlung eines Sohnes des Grossfürsten, dessen Gelenkleiden er 

1) Die Wurzel „Njem“ bedeutet stumm, und die davon abgeleiteten Worte wurden 
für jeden der Landessprache nicht kundigen angewandt. 
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mit Tränken und Umschlägen behandelte, ins Gefängnis geworfen und 
am 40. Todestage des Patienten geköpft wurde. Diese traurigen Schick¬ 
sale schreckten aber andere Aerzte nicht zurück und es scheint, als ob 
sie künftig auch mehr in Ehren gehalten wurden und gerne in Moskau 
blieben. Von einem deutschen Arzt Teophil, einem Untertan des 
Markgrafen Albrecht, wissen wir, dass er auf die Bitte des Markgrafen, 
zurückzukehren, nicht einging, sondern es vorzog, in Russland zu bleiben. 
Auch ein griechischer Arzt, Marco, blieb freiwillig in Russland und der 
aus Lübeck stammende Arzt Nicolo, den der Gesandte Franciscus di 
Collo — der im Jahre 1518 Moskau besuchte — „Maestro Nicolo Luba- 
cense, Professor di Medicina et di Astrologia et di tutte le scienze fon- 
datissimo“ nennt, nahm eine hochgeachtete Stellung ein. Es ist be¬ 
zeichnend, wie sehr sich das Verhältnis zu den Aerzten schon zu dieser 
Zeit geändert hatte. Nicolo und Theophil behandelten den herrschen¬ 
den Grossfürsten Wassili vor seinem Tode (1533). Es handelte sich um 
eine Phlegmone am linken Unterschenkel, gegen welche heisse aus Mehl, 
Meth und gebackener Zwiebel bestehende Umschläge angewendet wurden. 
Der Grossfürst starb und soll der Chronik nach folgendes Gespräch mit 
seinem Arzt geführt haben: „Mein Freund, Du bist freiwillig zu mir ge¬ 
kommen und hast meine Liebe und Gnade an Dir erfahren; sag mir die 
Wahrheit, kannst Du mich heilen?“ „Ich kenne Deine Güte, Herr — 
antwortete der Arzt — um Dir zu dienen, habe ich Vater und Mutter 
verlassen, aber ich kann Tote nicht auferstehen lassen“. Da wandte 
sich der Sterbende an seine Umgebung und sagte: „Alles ist zu Ende, 
Nicolai hat erkannt, dass meine Krankheit unheilbar ist und mein Todes¬ 
urteil gesprochen“. In den 50 Jahren, die seit dem Tode der ersten nach 
Moskau berufenen Aerzte vergangen waren, müssen sich die Aerzte das 
Vertrauen ihrer Patienten in grossem Masse erworben haben. Damals 
Todesstrafe für einen Misserfolg, jetzt ein so verständnisvolles Vertrauen, 
wie es der moderne Arzt nicht immer findet. Trotzdem waren die 
Aerzte der Kontrolle eines Bojaren unterstellt, der auch von sich aus, 
unabhängig von den Aerzten, in die Behandlung eingriff. Auch wurden 
die Aerzte zur Behandlung der Frauen, die in der Abgeschlossenheit des 
Terem (Frauengemach) lebten, nicht zugelassen. Diese hatten in ihrem 
Hofstaate sogenannte Kammerfrauen, welche als Hebeamraon fungierten 
und nötigenfalls auch ärztlich tätig waren. Die Grossfürstinnen liebten es 
aber auch, sich Frauen aus dem Volke kommen zu lassen, die im Brauen 
von Liebestränklein oder Tränken gegen Unfruchtbarkeit erfahren waren. 
Manche von diesen Frauen hat mit einem schimpflichen Tode die Aus¬ 
übung ihres Berufes bezahlen müssen. Erst viel später, Ende des 17. Jahr¬ 
hunderts bekamen auch Aerzte Zutritt zu den Gemächern der Zarinnen. 

Es muss hervorgehoben werden, dass die Aerzte dieser Zeit und 
auch im Laufe der nächsten hundert Jahre nur im Dienste des herr¬ 
schenden Grossfürsten resp. Zaren standen. „Qui (Magnus Moscoviac 
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Dux), si quis ad mortem laboraret, ne permisit quidem, ut e suis medicis 
aliquis acgrotum invisat“ — heisst es in einer in Antwerpen 1587 er¬ 
schienenen Reisebeschreibung — nur in Ausnahmefällen gestattete der 
Zar seinen Aerzten einen Bojaren, die russische Aristokratie jener Zeit, 
zu behandeln. Das gilt auch von den zahlreichen Aerzten, welche in der 
Regierungszeit des Zaren Johann des Grausamen aus Deutschland und 
hauptsächlich aus England nach Russland berufen wurden. Gewöhnlich 
kamen diese Aerzte gleichzeitig mit dem Gesandten und zusammen mit 
Handwerkern, Barbieren und Alchymisten nach Russland. Besonders be¬ 
rühmt wurde der englische Arzt Robert Jacob, der von der Königin 
Elisabeth mit einem warmen Empfehlungsschreiben ausgestattet wurde. 
Während der Regierungszeit Johannes des Grausamen (16. Jahrhundert) 
genossen die ausländischen Aerzte eine bevorzugte Stellung am Hofe, 
trotzdem hielten es die westeuropäischen Herrscher, welche sie sandten, 
für ihre Pflicht in den Zeiten, in welchen der kranke (nach Unter¬ 
suchungen von Kowalewsky litt der Zar an Paranoia) Herrscher hun¬ 
derte und tausende morden liess, immer wieder in ihren Briefen darauf 
hinzuweisen, dass sie auf eine gütige und ehrenvolle Behandlung der dem 
russischen Hofe überlassenen Aerzte hoffen. Gerade aber die bevorzugte 
Stellung schaffte den Aerzten unter den Bojaren und in dem Volke, das 
in diesen Männern einer anderen Kultur und einer anderen Religion, in¬ 
stinktiv die Fremden hasste, viele Feinde. In den Perioden der Wahn¬ 
sinnsausbrüche Johanns wurde den Ausländern die Schuld für die Greuel¬ 
taten zugeschoben. So erzählt die Chronik von dem Arzt Bomelius, 
dass er den Zaren dem wahren Glauben entfremdet, sein Herz den Aus¬ 
ländern geöffnet und ihn mit Hass gegen das russische Volk erfüllt 
hätte. Eine Spur von Wahrheit war in diesen Erzählungen, in denen 
die Aerzte als böse Wundermänner und Zauberer erscheinen. Sie brachten 
tatsächlich in das Gedankenleben des Zaren neue, fremde Gesichtspunkte 
herein. So wissen wir, dass Johann sich unter ihrem Einfluss mit Eifer 
der Alchemie ergab. Aus seiner Sterbestunde werden folgende Worte 
überliefert: „Nehmet Türkisen in die Hand, sie bohalten ihre schöne 
Farbe; gebet sie mir in die Hand; sehet, wie dunkel sie werden! Hier 
ist ein Rubin; er kräftigt das Herz, das Gehirn, die Kraft und das Ge¬ 
dächtnis des Menschen; er reinigt verdicktes und verdorbenes Blut!“ und 
weiter: „Ich liebe den Saphir; er vermehrt und erhält die Tapferkeit, 
erfreut das Herz und alle Sinne, besonders die Sehkraft; er reinigt die 
Augen und tilgt die Blutflecke in ihnen!“ usw. Doch wurden bei Er¬ 
krankungen bei demselben Zar auch Massregeln ergriffen, welche nichts 
mit Mystik und Alchemie gemeinsam haben; so wird erzählt, dass bei 
einer fieberhaften Erkrankung, deren Beschreibung an Typhus erinnert, 
dem Zaren ein Sack lebender Flöhe verordnet wurde. Die Bevölkerung 
von Moskau war nicht rechtzeitig mit dem Sammeln fertig geworden und 
wurde mit einer Strafe von 7000 Rubeln belegt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Volksmedizin und ärztliche Kunst in Russland. 


153 


Die isolierte Hofstellung der Aerzte brachte es mit sich, dass sie 
keinen Einfluss auf weitere Kreise gewinnen konnten; auch wurden sie 
in zahlreiche Intriguen verwickelt, die in jener unruhigen Zeit an dem 
Moskauer Hof spielten, wodurch ihre Stellung sehr erschwert wurde. Bei 
ihrer Eidesleistung mussten sich die Aerzte verpflichten, weder auf An¬ 
stiftung von Feinden, noch aus eigenem Antriebe dem Zaren Schaden 
zuzufügen und ihn davon zu unterrichten, wenn sie von einem Anschläge 
gegen das Leben des Herrschers erführen. 

Die Behandlungsmethoden der Aerzte entsprachen durchaus den An¬ 
schauungen der Schulmedizin des westlichen Europa in jener Zeit und 
enthalten neben abergläubischen, frühmittelalterlichen Vorschriften auch 
eine Reihe rationeller Massregeln. Die bis auf den heutigen Tag er¬ 
haltenen Protokolle können deshalb durchaus nicht als Material für eine 
Geschichte der russischen Medizin benützt werden. 1 ) 

Sehr gut war die finanzielle Lage der Aerzte. Aus der Aufzählung 
des ihnen in Geld und Naturalien zukommenden Honorars sei nur fol¬ 
gendes erwähnt: Jahresgehalt 200 Rubel, Brot für Arzt und Familie, 
16 Fuhren Holz, 4 Fass Meth, 4 Fass Bier, täglich \ l j 2 Quart Schnaps 
und Essig; von jedem Mahl des Zaren soviel, wie ein starker Mensch 
auf einer Schüssel tragen kann; 12 Rubel = 33 Reichstaler und 12 Groschen 
monatlich zur Anschaffung von Lebensmitteln. Die Aerzte bekamen 

1) Einiges aus den Protokollen sei hier mitgeteilt. Die Behandlung eines Ery¬ 
sipels, an der der Zar Michael im Jahre 1643 erkrankte, gestaltete sich folgender- 
massen. Der Kranke wurde mit einer Lösung von Kampfer und Spiritus eingerieben 
und musste ausserdem eine Lösung von Pfeffer und des Steines Bezoar in Schnaps 
trinken, damit „das heisse Blut sich verteile.“ Zu demselben Zweck wurde ein Ader¬ 
lass ausgeführt und gleichzeitig eine Diät verschrieben, die aus Fischen und Krebsen 
bestand; Rettig, Merrettig und Schnaps waren dabei verboten. Bei einer späteren 
Erkrankung desselben Zaren erklärten die Aerzte Sibelius, Belau und Gramann 
nach Besichtigung des Urins, dass der Magen, Leber und Milz erkrankt seien, dass 
deshalb das Blut wässrig werde, und sich Skorbut entwickele. Dagegen wurde Wein 
mit Krautern empfohlen, um „den Schleim aus dem Magen und der Leber herauszu¬ 
befördern. Der eintretende Durchfall sei nicht zu fürchten, da ihm keine Schwäche 
folgen würde, und nur jene Teile, in denen das Blut zubereitet wird, erwärmt und 
gekräftigt würden“. Alles Scharfe und Saure wurde verboten und von Medizinen ein 
„Elixir Proprietatis“, Schiesspulver und „Einhorn Knochen“ ordiniert. 

Der Nachfolger des Zaren Michael Alexei litt unter den Beschwerden einer 
grossen Fettleibigkeit und wird von seinem Arzte dahin belehrt, dass nach der Auf¬ 
fassung von Hypokrates die Fettleibigkeit an und für sich eine Krankheit bedeute und 
zu Atemnot, Melancholie, Kopfschmerzen, Schnupfen, Wassersucht, Schlafsucht usw. 
führe. Es wird ihm Massigkeit im Essen und Trinken, möglichst viel Bewegung und 
nicht mehr als sieben Stunden Schlaf angeraten. Motiviert wird dies durch Hinweise 
auf Aristoteles, nach dem die Bewegung die Ursache der Wärme sei und auf die Vögel, 
die die gesundesten unter den Tieren seien. 

Der junge Zar Feodor litt an Anschwellung der Beine. In einem im Jahre 1676 
stattgefundenen Konsilium der Aerzte Rosenburg, Blumentrost, von Haaen u.A. 
wurde Skorbut festgestellt. Auch hier wurde Diät verordnet und dem Kranken Ein¬ 
reibungen der Beine und schweisstreibende Mittel empfohlen. 
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Pferde und Wagen, oder auch Güter mit 30—40 Bauern geschenkt. Bei 
jeder Darreichung von Medizin, wenn diese half, ein Stück Samnat oder 
40 Zobel und anderes mehr. 1 ) So hatte es einst Zar Boris Godunow 
angeordnet, und die Aerzte standen sich so gut dabei, dass sie auf 
eigene Kosten eine Kirche in der Nähe von Moskau im sogenannten 
deutschen Dorf erbauen konnten. 

In diese selbe Zeit — Mitte des 16. Jahrhunderts — fällt auch die 
Gründung der ersten Apotheke in Russland, die ausschliesslich für den 
Hof bestimmt war. Die Medikamente wurden, wenigstens in der ersten 
Zeit, vom Ausland bezogen und teilweise von den Apothekern und 
Aerzten selbst mitgebracht 2 ). Einheimische Mittel wurden bis zum 17. 
Jahrhundert kaum angewandt, wohl aber für die Anschaffung einiger mit 
Zauberkraft ausgestatteter Medikamente sehr grosse Summen bezahlt. So 
erhielt die Moskauer Apotheke aus Amsterdam das Angebot für 
8000 Rubel ein Einhorn zu kaufen. Die Apotheke holte das Gutachten 
der Aerzte Hartmann, Grammon, Ingelhardt und Licifinus ein, 
welche sich dahin äusserten, dass nach der einmütigen Auffassung der 
Pilosophie dies Einhorn gegen jedes Gift und alle bösen Krankheiten 
schütze, denn durch seine schweisstreibende Wirkung verjage es jede 
Krankheit. Für ein kleines Stück desselben Mittels im Gewicht von einer 
Viertel Unze berechnet ein Doktor Belau aus Hamburg 20 Zobel. Derselbe 
Belau, der den Wert seiner Mittel durch Atteste von Hamburger Aerzten 
bestätigen lässt, verkauft wunderwirkende Steine, die er Ophiten nennt, und 
die bei Augenerkrankungen, Schwangerschaft usw. nützlich sein sollen. 

Mitte des 17. Jahrhunderts kommen ausländische Aerzte auch mit 
weiteren Kreisen der Bevölkerung Moskaus in Berührung. Zu dieser 
Zeit wurde eine medizinische Zentralstelle in Moskau gegründet, 
welche unter der Oberleitung eines Bojaren stand und zahlreiche Aerzte 
nach Moskau berief. Zu dem Personal dieses neu geschaffenen „Ministe¬ 
riums“ gehörten Aerzte (innere und Chirurgen), Apotheker und die ihnen 
unterstellten Alchymisten, Destillatore und Pflanzensammler, Okulisten, 


1) Dieser Brauch, dem angestellten Arzte, abgesehen von dem jährlichen Gehalt 
für jede Leistung ein Geschenk zukommen zu lassen, hielt sich bis in das Ende des 
17. Jahrhunderts. Der Holländer Olearius, der Russland zu dieser Zeit besuchte, 
schreibt „les Moscovites aiment les medecins et la müdecine est en grande estime 
parmi cux“ und fügt zu, dass der Arzt für jeden beim Zaren vorgenommenen Ader¬ 
lass 100 Rubel bekäme. 

2) So wissen wir von dem englischen Apotheker James Prenscham, dass er 
bei seinem Eintreffen in Moskau im Jahre 1602 164 verschiedene Arzneien mitbrachte. 
Aus dem erhaltenen Originalverzeichnis sei folgendes entnommen: confectio eryngae, 
confcctio prunorum, conserva berberum, oleum cinnamomi, oleum anisi, oleum vitrioli, 
oleum amygdalarum, aqua vita Ross solisdiota, cortex granatorum, cortex aurantiorum, 
gumrni benzoc, gummi tragacanthae, gummi sanguinis draconis, Bolus armena, borax, 
mana, folia Sennae, herba salviae, aloe, seinen foeniculi, semen thymi, opium, lapis 
judaei, lapis lazuli. 
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Barbiere, Blutschröpfer, Feldscherer, Uhrmacher und Uebersetzer. Auch 
eine zweite Apotheke wurde gegründet und den zahlreichen ausländischen 
Aerzten, die sich in Moskau angesiedelt hatten, das Recht der freien 
Praxis zuerkannt. Gleichzeitig wurden Aerzte auch bei den im Krieg 
stehenden Armeen angestellt. Noch Anfang des 17. Jahrhunderts be¬ 
richtete einer der Heerführer nach Moskau: „Edelleute, Söhne der Bojaren 
und Soldaten sterben an ihren Wunden; keiner kann sie behandeln — 
wir haben keine Aerzte!“ Das änderte sich radikal in der Mitte des 
17. Jahrhunderts, von welcher Zeit ab die Regierung bemüht war, die 
verschiedenen Heere mit Apothekerwaren und ärztlicher Hilfe zu ver¬ 
sorgen. Auch eine Art von temporärem Kriegshospital wurde eingerichtet, 
ln Moskau selbst wurde auf Befehl des Zaren Feodor ein Krankenhaus 
errichtet, „in dem man Kranke behandeln und Aerzte lehren könnte“. 
Gleichzeitig entstanden Schulen, in denen Architektur, Geometrie und 
verschiedene Handwerke gelehrt werden sollten. Nicht uninteressant ist 
die gegebene Motivierung, derzufolge durch Errichtung dieser Anstalten 
die „vielen Ausländer, welche mit Mühe berufen werden und die ge¬ 
wöhnlich nur kurze Zeit in unserem Vaterlande verbleiben, entbehrlich 
werden, und dafür viel eingeborene Russen mit geringen Kosten dem 
Vaterlande allgemeinen grossen Nutzen zu bringen, lernen könnten“. 
Diesem ersten Moskauer Versuch, ärztliche Bildung zu verbreiten, war 
kein Erfolg beschieden. Der Tod des Zaren und innerpolitische Wirren 
verhinderten jede weitere Entwicklung und die erste medizinische Schule 
wurde erst später von Peter dem Grossen in Petersburg gegründet. 
Schon früher aber hatte die Regierung zuerst in Russland geborene Aus¬ 
länder, später auch russische Untertanen nach dem Auslande entsandt, 
um sie an den Universitäten ausbilden zu lassen. Gleichzeitig aber wur¬ 
den die in Moskau lebenden ausländischen Aerzte angewiesen, Gehilfen 
anzunehmen und sie gegen ein besonderes Honorar in ihrer Kunst aus¬ 
zubilden. Ihre Schüler trugen nach Abschluss der Studien, für die eine 
Prüfung an der medizinischen Zentralstelle vorgeschrieben war, den Titel 
Arzt, zum Unterschiede von den Ausländern, die Meister und später 
Doktor tituliert wurden. Es waren hauptsächlich Söhne der niederen 
Stände, Vertreter der Volksschichten, die am meisten unter dem Fehlen 
einer rationellen medizinischen Hilfe litten, welche sich zu dem neuen 
Beruf drängten; neben ihren medizinischen Studien mussten sie auch 
Sprachen, und zwar lateinisch und deutsch, treiben. Trotzdem diese 
ersten inländischen „Aerzte“ eine grosse Lücke in der Organisation der 
medizinischen Hilfe ihrer Zeit ausfüllten, blieb ihre soziale Stellung und 
Besoldung (FeldChirurgen und russische Aerzte bekamen ca. 30 Rubel 
jährlich) eine niedrige. 

Eine grössere Bedeutung aber als diesen Versuchen, medizinischen 
Unterricht einzuführen, muss den in einer immer grösseren Anzahl von 
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Abschriften erscheinenden Büchern medizinischen und naturwissen¬ 
schaftlichen Inhalts zugesprochen werden. Es kann als feststehend gelten, 
dass diese Bücher Uebersetzungen aus westeuropäischen Sprachen waren. 
Uebersetzt wurde dabei wahllos, was von den deutschen oder anderen 
fremden Aerzten mitgebracht wurde. Es lag im Charakter der Literatur 
jener Zeit, das durch diese Uebersetzungen eine kritiklose Auswahl der 
Anschauungen der verschiedensten Schulen, bei Hypokrates angefangen, 
nach Russland verpflanzt wurde. Aber auch lateinische und griechische 
Manuskripte wurden importiert; so finden wir zwischen den 500 Manu¬ 
skripten, die im Jahre 1675 durch einen Mönch vom Berge Athos nach 
Moskau gebracht wurden, unter anderen eine Methaphysik von Aristo¬ 
teles, Werke von Galen, 9 Bücher von Oreibasios. Der feinsinnige 
Forscher Smejow, der das Gebiet der altrussischen medizinischen 
Literatur bearbeitet hat, hat in einwandsfreier Weise nachgewiesen, 
dass auch die wenigen Arbeiten, welche in dieser Zeit von eingeborenen 
Russen verfasst wurden, nur Entlehnungen aus ausländischen Originalen 
oder früheren russischen Uebersetzungen sind. Das älteste bis auf 
unsere Zeit in russischer Sprache geschriebene Werk, welches das Datum 
1618 trägt, ist eine Uebersetzung eines im Jahre 1492 in Lübeck er¬ 
schienenen deutschen Originals und wurde zum ersten Mal 1534 auf Be¬ 
fehl eines hohen Geistlichen übersetzt. Diese erste Uebersetzung verfiel 
dem Zerfall und nur eine Kopie vom Jahre 1616 blieb erhalten. Das 
Manuskript (mit arabischen, griechischen, lateinischen, deutschen und 
russischen Benennungen) enthält auf der ersten Seite eine Aufzählung 
gelehrter Namen, unter denen wir Plato, Aristoteles, Hypokrates, Al- 
brecht, Theodorus, Albert Magnus asw. finden. Es folgen Beschreibungen 
von 543 Pflanzen, 144 Steinen, nach dem deutschen Alphabet geordnet 
und ihre Anwendung bei den verschiedenen Erkrankungen; ein Kapitel 
über Urine; zum Schluss ein Nachwort des Uebersetzers. Zahlreiche 
andere Bücher derselben Art erschienen in dieser und der nächsten Zeit, 
von denen viele im Originalmanuskript erhalten sind. Diese ersten 
Pflanzen- und medizinischen Bücher, die den ersten russischen Aerzten 
als Lehrbücher dienten, wurden vielfach abgeschrieben und später auch 
neu gedruckt. Sie mussten notwendigerweise dabei im Laufe der Jahr¬ 
zehnte und Jahrhunderte Veränderungen unterliegen, die ihren Inhalt bis¬ 
weilen bis zur Unkenntlichkeit verzerrten. Sie wurden verkürzt, ergänzt 
bis zur vollkommenen Verzerrung des Originalinhalts. Die Tendenz 
dieser Veränderungen kann dahin präzisiert werden, dass mit jeder neuen 
Abschrift und jedem Jahrzehnt, das die Neuausgabe von der ersten 
Uebersetzung trennte, die Abschrift kürzer wurde, ihren wissenschaft¬ 
lichen Charakter verlor und sich immer mehr den Anforderungen der 
Laienwelt, des Volkes, anpasste. Die ersten Uebersetzer dieser ganzen 
Literatur sind wohl in den Klöstern unter den gebildeten Mönchen zu 
suchen; die ersten Leser waren die Söhne des Volkes, die bei den aus- 
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ländischen Aerzten die ärztliche Kunst erlernten. Gleichzeitig mit der 
Veränderung des Inhalts der Bücher, änderte sich auch ihr Leserkreis, 
und allmählich drangen sie, nach Einführung der Buchdruckerkunst auch 
in grösserer Anzahl, in ganz vulgarisierter Form in die breitesten Schich¬ 
ten des Volkes: hier sind sie bis in die allerjüngste Zeit als populäre 
Pflanzen- und Heilbücher erhalten geblieben. Wie sie im Laufe der 
Jahrhunderte die Anschauungen und Vorstellungen des Volkes beeinflusst 
haben und wie sich diese letzteren andererseits in ihnen widerspiegelten, 
ist ein Kapitel für sich, das noch eines kundigen Bearbeiters harrt. 

Eine andere Möglichkeit der Verbreitung medizinischen Wissens bot 
sich, als die ausländischen Aerzte beauftragt wurden, für die Kultivierung 
von Heilpflanzen in Russland zu sorgen. Schon lange bestanden in 
Moskau Kaufläden, in welchen Pflanzen, Wurzeln, Oele usw. feilgeboten 
wurden. Hier konzentrierte sich all das, was von den Pflanzensammlern 
im Reiche gefunden und durch Erfahrung als heilbringend carakterisiert 
war. Nach Gründung der beiden Apotheken übernahmen es die bei der 
Zentralstelle angestellten Aerzte, die „Pflanzensammler“ zu instruieren und 
durch diese Pflanzensammler, welche sich über ganz Bussland zerstreuten, 
verbreiteten sich botanische und pharmakognostische Begriffe im Volk. 
Ausserdem wurden in Moskau selbst spezielle Apothekergärten angelegt. 
Bei diesen Gärten wurden sogenannte Destillateure angestellt, denen die 
Zubereitung von Syrup, Pflastern und Salben übertragen wurde; sie 
hatten aber auch darauf zu sehen, das in den Fastentagen nichts der 
Arznei beigemengt werde, was durch kirchliche Vorschriften verboten ist, 
„damit niemanden, weder ein äusseres, noch inneres Uebel zugefügt, 
noch der Tod herbeigeführt werde.“ 

200 Jahre schon hatten westeuropäische Aerzte in Russland ihre 
Tätigkeit ausgeübt, allmählich und langsam ihren Einfluss auf weitere 
Kreise ausdehnend; aber im Laufe dieser Zeit hatten sie keine Nachfolger 
in ihrem zweiten Vaterland gefunden. Erst im Jahre 1692 wurde Peter 
Wassiliewitsch Postnikow auf persönlichen Befehl Peters des Grossen 
nach Venedig entsandt, um dort Medizin zu studieren. Er kehrte einige 
Jahre später mit dem Diplom eines Doktor der Medizin und Philosophie 
aus Padua zurück. Von diesem ersten akademisch gebildeten russischen 
Arzt wissen wir, dass er in diplomatischen Diensten verwandt wurde und 
sich als Arzt nicht betätigte. 

Die Regierung Peter des Grossen bedeutet auch im medizinischen 
Leben Russlands eine Revolution. Wohl hatten seine Vorgänger Be¬ 
ziehungen nach dem Westen gesucht, aber erst seinem weitsichtigen, 
kraftstrotzenden Genie gelang es, die Ost und West scheidende Mauer 
zu durchbrechen. Wenn man den zahmen Versuchen der Vorgänger 
Peters, medizinisches Wissen zu verbreiten, nur eine trockene Aufzählung 
der durch ihn geschaffenen Institutionen gegenüberstellt, so muss man 
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staunen über die Kraft dieses Mannes, der mehr geleistet hat, als ganze 
Generationen vor ihm, und der auf jedem Gebiet, dem sich sein Interesse 
zuwandte, schöpferisch tätig war. 

Die Eröffnung der Akademie der Wissenschaften, ein Lieblingsplan 
Peter des Grossen, für dessen Ausarbeitung er auch Leibnitz gewonnen 
hatte, hat Peter nicht mehr erlebt; sie erfolgte erst ein Jahr nach seinem 
Tode. Zu seinen Lebzeiten aber noch wurde die erste „Anatomie“ in 
Petersburg eröffnet, zu deren Gründung der Zar die Anregung aus 
Holland mitgebracht hatte. Gleichzeitig erfolgte die Gründung eines Kriegs¬ 
hospitals und einer ihm angegliedörten chirurgischen Schule in Moskau 1 ); 
Hospitäler in Petersburg und 50 anderen Städten, Findelhäuser, Armen¬ 
häuser, ein Invalidenhospital in Petersburg wurden eröffnet. Eine reich¬ 
haltige anatomische Sammlung wurde von Ruysch in Amsterdam für 
30000 Gulden angekauft; eine naturhistorische Sammlung von Albertus 
Seba für 1500 Gulden. 1721 wurde die Grundlage zu einer medizinischen 
Bibliothek gelegt. Das ganze Medizinalwesen durch Gründung der 
Medizinalkanzelei in Petersburg (1725) reformiert. Gleichzeitig sorgte 
Peter für das Sanitätswesen in Heer und Flotte und gab seine Erlaubnis 
für die Gründung von Privatapotheken in Moskau und Petersburg. 

Gleich seinen Vorgängern liess auch Peter Aerzte aus dem Auslande 
kommen (1675 trafen 25, 1697 50 in Russland ein) und die Pflege der 
medizinischen Wissenschaft und des medizinischen Unterrichts lag auch 
zu seiner Zeit noch in den Händen der Ausländer. Von jetzt ab kamen 
Männer von grossem Ruf, Professoren der holländischen, englischen, 
deutschen Universitäten nach Russland. Neben ihrer sonstigen Tätigkeit 
waren sie auch vielfach literarisch tätig und in den „Comentarii scienti- 
arium Petropolitanae“ wurde ein Organ für ihre Arbeiten geschaffen. 

Das von Peter gelegte Fundament wurde wenigstens nach einigen 
Richtungen hin von seinen Nachfolgern ausgebaut. Durch Errichtung 
des „Physikats“ wurde 1739 die Grundlage zu einer medizinischen Polizei 
gelegt. 1754 erfolgte die Gründung von Hebeammenschulen, 1755 die 
Gründung von 2 Gymnasien und der Universität Moskau. 1783 Gründung 
eines medikochirurgischen Instituts, in dem in deutscher Sprache unter¬ 
richtet wurde. 1798 entstand die medizinische Akademie in Petersburg. 
Ende des 18. Jahrhunderts finden wir unter den Universitätslehrern schon 
einige eingeborene Russen, die im Auslande studiert hatten, doch waren 
noch Anfang des 19. Jahrhunderts die Ausländer als Lehrer vorherrschend. 

Der Gründung der Universität Moskau folgten im 19. Jahrhundort die 
Gründungen von Universitäten in W T ilna 1803 (1830 geschlossen), Char- 

1 ) Für diese erste, von dem holländischen Arzt ßidloo geleitete medizinische 
Schule wurden auf Befehl Peters 50 Studierende, Russen und Ausländer, angeworben. 
Wie wenig Neigung damals noch in Russland bestand, die ärztliche Kunst zu erlernen, 
beweist, dass nicht nur Lehrer, sondern auch Schüler eine gewisse Remuneration er¬ 
hielten. 
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kow, Kasan 1804, Petersburg 1814, Kiew 1834, Odessa 1865, Warschau 
1869, Tomsk 1888. Als Vorbilder für die Einrichtung dieser Universi¬ 
täten dienten, wenigstens in der ersten Zeit, deutsche Hochschulen. 
Auch die russische Forschung musste zu Beginn den vom Auslande vor¬ 
geschriebenen Bahnen folgen, und entwickelte sich erst Mitte des 19. Jahr¬ 
hunderts zur Selbstständigkeit Ihren Kulminationspunkt erreichte diese 
Entwicklung mit der Entstehung des Universitätsstatuts von 1863, das, 
gleichzeitig mit einer Reihe anderer freiheitlichen Reformen, z. Zt. 
Alexander II. eingeführt wurde. Eine grosse Anzahl glänzender Namen 
legen Zeugnis ab von dem Aufschwung, den das medizinisch-naturwissen¬ 
schaftliche Wissen in diesen und den folgenden Jahren genommen hat. 
Es seien nur Mendelejew, Faminzin, Timirasjew, Pirogoff, 
Botkin, Korsakoff genannt. 

Gleichzeitig mit dem Emporblühen der medizinischen Wissenschaft 
an den Universitäten vermehrte sich die Zahl der an ihnen ausgebildeten 
Aerzte, die Russland von der Notwendigkeit befreiten, seinen Bedarf an 
medizinischen Kräften im Auslande zu decken 1 )- Aber erst 1861, zeitlich 
zusammentreffend mit der Befreiung der Leibeigenen und der Gründung 
der Landsmannschaften (Semstwo) 2 ), kam die Schulmedizin in direkte 
Berührung mit den ausserhalb der Städte lebenden Schichten des acker¬ 
bauenden russischen Volks, dem Muschik, der bis zu dieser Zeit in 
medizinischer Hinsicht vollkommen auf sich selbst angewiesen gewesen war. 

1) Die Universitäten erfreuten sich in der ersten Zeit nur eines geringen Be¬ 
suches; so war an der Universität Moskau im Jahre 1768, 13 Jahre nach ihrer Grün¬ 
dung, an der medizinischen Fakultät nur ein Student immatrikuliert. Erst im 19. Jahr¬ 
hundert stieg die Zahl der Hörer, besonders nach Durchführung der Reformen 
Alexanders II. Die Universitäten zählten 1850 3018 Hörer; 1880 8193 Hörer, davon 
46 pCt. Mediziner. 

2) Die Geschichte der Semstwo-Medizin, mit deren Einführung die Krankenfür¬ 
sorge von den Beamten in die Hände der Selbstverwaltungen überging, ist ein Kapitel 
für sich. Trotz zahlreicher ungünstiger Umstände haben die Landsmannschaften und 
die von ihnen angestellten Aerzte sehr viel geleistet. In 34 Gouvernements, in denen 
die Semstwo-Institution eingeführt wurde, stieg die Zahl der Krankenhäuser von 350 
mit 11500 Betten seit den sechziger Jahren bis zum Ende des vorigen Jahrhunderts 
auf 1300 Krankenhäuser mit 30000 Betten für körperliche Kranke und 10000 Betten 
für Geisteskranke. Für die erfolgreiche Tätigkeit der Landsmannschaften sprechen 
auch folgende Zahlen. Nach Angaben des medizinischen Departements kam im Jahre 
1892 in 12 Gouvernements ohne Semstwo ein Arzt auf 8640 Quadrat Werst (eine Werst 
= ca. 1 km) und auf 101300 Einwohner; in 34 Gouvernements mit Semstwo ein Arzt 
auf 1800 Quadrat Werst und 42000 Einwohner. Besonders erschwerend für eine ratio¬ 
nelle Ausgestaltung der ärztlichen Hülfe ist die Verteilung der Bevölkerung auf enorme 
Landflächen. Im Osten und Nordosten Russlands gab es noch Ende des 19. Jahr¬ 
hunderts Gegenden, in denen der Rayon eines Arztes 3—400 Dörfer mit 50—60 000 
Einwohnern umfasste. Durch die grossen Entfernungen wird eine gewissenhafte Aus¬ 
übung der Pflicht für den einzelnen Arzt oft zur Unmöglichkeit, was zur Folge hat, 
dass trotz der vorwiegend ländlichen Bevölkerung Russlands (ca. 88pCt.) nur 27pCt. 
der Aerzte auf dem Lande tätig sind. Die Semstwo-Aerztc werden von den Selbstver¬ 
waltungen angestellt und beziehen im Durchschnitt einen Gehalt von 1200 Rubeln 
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Mit bewundernswertem Idealismus gingen die russischen Aerzte an 
die ihnen vom Leben gestellte Aufgabe; mit bewundernswerter Energie 
und Ausdauer setzten sie ihre Arbeit fort. Die Schwierigkeiten, die sie 
erwarteten, waren — und sind es zum Teil noch — so gross, dass man 
es vielleicht als Glück bezeichnen darf, dass sie nicht von vornherein er¬ 
kannt wurden. Ob nicht viele davor zurückgeschreckt wären, wenn sie 
gewusst hätten, wie tiefgehend der Unterschied zwischen ihren an den 
Hochschulen gewonnenen Anschauungen und denjenigen des Volkes ist? 

An der intensiven Kulturentwicklung, die das gebildete Russland im 
19. Jahrhundert durchgemacht hatte, hatt6 das Volk keinen Anteil. 
Immer noch ist das Seelenleben des Bauern von einer primitiven Welt¬ 
anschauung beherrscht. Auch auf medizinischem Gebiet sind, wie wir 
gesehen haben, abergläubische Vorstellungen vielfach erhalten geblieben. 
Während aber diese historisch begründet sind und ein Analogon in der 
Volksmedizin anderer Länder haben, besitzt das Volk ausserdem in den 
Gegenständen seiner Umgebung, die es wahllos zu Heilzwecken benützt, 
noch eine Reihe irrationeller Mittel. Es ist dies ein Gebiet, welches mit 
der gesunden und so oft im Uebermaas gelobten Empirie nichts mehr 
gemein hat. Es zeugt nur von grosser Hilflosigkeit, wenn Asche, Russ, 
Mehl, Tabak auf frische Wunden gestreut wird, oder diese mit Tischler¬ 
leim, Petroleum usw. begossen werden, wenn bei Knochenbrüchen Streu¬ 
pulver aus getrockneten pulverisierten Krebsen oder Bestreichen mit 


nebst freier Wohnung und sind verpflichtet, alle Steuerzahler unentgeltlich zu be¬ 
handeln. 

Die immer noch ungenügenden ärztlichen und sanitären Verhältnisse auf dem 
Lande sind mit an der grossen Sterblichkeit in Russland schuld. In den Jahren 1888 
bis 1892 starben bei einer Durchschnittsbevölkerung von 116 208 168 Einwohner 
3776412; im Jahre 1908 betrug die Sterblichkeit bei einer Bevölkerung von 124700000 
auf 1000 Lebende 27,7. Erschreckend gross ist die Kindersterblichkeit. Nach einem 
Bericht der medizinischen Gesellschaft bei der Universität Odessa vom Jahre 1905 
erreichen von 1000 Kindern nur 572 das fünfte Lebensjahr, und in einzelnen Gegenden 
ist die Sterblichkeit, wie im Gouvernement Perm, wo sie 60 pCt. beträgt, noch grösser; 
in einem kleinen Bezirk dieses Gouvernements erreichen von 1000 Kindern nur 198 
das fünfte Lebensjahr! Siehe auch Erismann: Die Entwickelung der landschaft¬ 
lichen Medizin und Gesundheitspflege in Russland. Deutsche Vierteljahrschr. f. öffentl. 
Gesundheitspfl. 1897. Bd. 29. 

Einem offiziellen „Bericht über den Stand der Volksgesundheit 14 für das Jahr 
1908entnehme ich noch folgende Angaben. Zahl der Aerzte 18981. Die Durchschnitts¬ 
zahl der auf einen Arzt kommenden Bevölkerung beträgt für ganz Russland 24 700 
Einwohner, in den Semstwo-Gouvernement 23 100, im asiatischen Russland 42 300. 
Die Zahl der Krankenhäuser betrug 7274 mit 184684 Betten; dazu kommen 145 Irren¬ 
häuser mit 35148 Betten. Von den registrierten Kranken wurden behandelt 66,4 pCt. 
durch Aerzte und 33,6 pCt. durch Feldscheere. In den Semstwo-Gouvernements be¬ 
trug die Zahl der von den Aerzten verwalteten Bezirke 3528. Der Radius dieser 
Bezirke schwankte zwischen 15—100 Werst und darüber; die Einwohnerzahl der 
ärztlichen Bezirke betrug zwischen 10—70 Tausend und darüber. 
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„Ziegelsalbe“ angewandt wird. Dasselbe gilt für das Einreiben von 
Hering in Bisswunden, die von tollwütigen Hunden stammen, oder das 
Anlegen von lebenden Fröschen, die so lange liegen bleiben, bis sie 
krepieren. Noch einige Beispiele. Bei Verbrennungen wird Nasensekret, 
Tinte, Zucker mit Speichel, Kartoffel oder Zwiebelsaft, Quark, Kreide, 
Baumrinde auf die erkrankte Stelle gelegt. Bei Zahnschmerzen soll 
Zwiebelwurzel, Tabak oder Teer in das Innere des kariösen Zahnes ge¬ 
legt, helfen. Gegen Augeneiterung werden Einreibungen mit dem Fett 
einer gebratenen Schlange, Schweinegalle und ähnliches angewandt. Die 
Phantasie des Volkes spielt auch bei diesen unsinnigen Mitteln, von denen 
natürlich nicht behauptet werden soll, dass sie allgemein verbreitet sind,, 
mit; so wurde folgende Behandlung von Inkontinenz erfunden: man ver¬ 
brennt die Haut einer Krähe und trinkt die Asche in Wasser; oder man 
trinkt getrocknetes Hasenblut in Wasser und isst Hasenfleisch. Bei 
Epilepsie wird im März aus der trächtigen Häsin ein junger Hase heraus¬ 
geschnitten, verbrannt und die Asche in einer Abkochung von Kirsch¬ 
blättern getrunken. Eine Reihe widernatürlicher Massnahmen kommen 
vor; hierher gehört das Begiessen von Wunden mit dem eigenen Urin 
und das Einreiben des Urins kleiner Knaben bei „Reissen“. Das An¬ 
legen von mit Butter vermischtem Menschenkot bei Schlangenbiss, oder 
zerstossenem Hammelkot bei Verbrennungen. Die Behandlung von Lues 
durch Bäder, in deren Wasser die Knochen der vier Extremitäten von 
Haustieren abgekocht werden. Das unsinnigste und schrecklichste, was 
die Phantasie des Volkes ersann, sind aber Manipulationen, die in irgend 
einem Zusammenhang mit Leichen stehen; so, wenn bei Phlegmonen das 
Seifenwasser von Leichenwaschungen benützt wird oder das Wasser von 
solchen Waschungen gegen die verschiedensten Erkrankungen, besonders 
bei Alkoholismus, zu trinken gegeben wird. Gegen Alkoholismus hilft 
cs auch, wenn man ein Geldstück einer Leiche in den Mund hält, es dann 
in ein Glas Wasser tut und den Kranken aus diesem Glase trinken lässt. 

Selbstverständlich beschränkt sich die Therapie der Volksmedizin 
nicht auf die hier aufgezählten und früher charakterisierten Massnahmen. 
Beobachtung und Erfahrung haben eine grosse Anzahl von Mitteln ge¬ 
zeitigt, denen man einen rationellen Wert nicht ohne weiteres absprechen 
kann. Soweit das vorliegende Material aber eine Beurteilung zulässt, 
spielen diese Mittel in der Therapie des Volkes keine ausschlaggebende 
Rolle. Ausserdem kommen auch hier in der Technik der Anwendung 
abergläubische Vorstellungen zum Ausdruck; auch fehlt fast vollkommen 
eine Dosierung. Diese zumeist auf Empirie beruhenden Heilmittel können 
in Universal- und spezifische Mittel eingetcilt werden. Zu den ersten 
muss das von alters her bekannte (schon in der ältesten russischen 
Chronik des Mönches Nestor [11. Jahrhundert] erwähnte) „russische Bad“ 
gerechnet werden. Es wird mit Vorliebe bei unbestimmten Beschwerden 
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und leichten Erkrankungen angewandt. Erkältungen, Fieber, Glieder- 
reissen, Krätze, Alkoholismus sind z. ß. die Indikationen. Kombiniert 
wird das russische Bad oft mit Massage und Einreibungen mit Terpentin, 
Petroleum, Rettigsaft, Ameisenspiritus usw. Als Reizmittel dienen auch 
Einreibungen mit Seidelbast oder Flussschwamm und ein „Ziegelöl“ 
(kleingestossene Ziegelsteine). Zu indifferenten Einreibungen wird Schweine¬ 
fett und ein aus Regenwürmern oder tierischen Knochen gewonnenes Oel 
benützt, letzteres besonders bei „Knochenreissen“. Das russische Bad 
wird auch mit warmen Einpackungen kombiniert, indem der Kranke 
nach dem Baden mit Terpentin und Brennöl eingerieben und dann in 
Pferdemist eingepackt wird. In einigen Gegenden sind auch Wannen¬ 
bäder mit Zusätzen bekannt; so bei Rheumatismus ein Zusatz von 
jungen Birkenblättern, bei Rachitis - — Kamillen, bei Skrophulose — Eschen¬ 
blätter. Inhalationen kommen bei Erkältungen, Husten und Schnupfen 
in Betracht, zu welchem Zweck erhitzte Ziegelsteine in einen Eimer mit 
heissem Wasser gelegt werden. Wärme wird in Form von Umschlägen 
aus Hafergrütze, Leinsamen, trockenen Brennesseln, Wermuthblättern 
usw. angewandt. Sehr verbreitet sind in der Volkstherapie schweiss- 
treibende Mittel; hierher gehören nicht nur spezifische, wie Kamillen, 
Sumpfbeeren, Preisselbeeren, Johanniskraut, Waldmünze, Wegerich, son¬ 
dern auch andere wie Enzian, Wurmkraut, Wasserhanf, Brünellen. 

Zu den Universalmitteln muss auch die „Wodka“, der russische 
Schnaps, gerechnet werden, der als schweisstreibendes Mittel aber auch 
bei Magen- und Darmerkrankungen angewandt wird und zwar entweder 
rein, oder mit Pfeffer und Salz gemischt oder auch in Form eines Auf¬ 
gusses auf Sarsaparilla. Diese und andere Aufgüsse gehen unter dem 
Namen „Dekok“ oder „Dekopv“ — wohl ein Beweis dafür, dass nicht 
Kenntnisse, sondern auch Ausdrücke aus den populären Lehrbüchern 
ins Volk gedrungen sind. Auch die verschiedensten Gemüse werden als 
Heilmittel angewandt. Rettigsaft und Kohl bei Tuberkulose: Mohrrüben 
bei Skorbut, gebackene oder in Butter gekochte Zwiebel gegen Furunkel 
und Geschwüre. 

Im folgenden seien noch Pflanzenmittel genannt, denen das Volk 
eine spezifische Wirkung zuspricht. Es muss aber ausdrücklich hervor¬ 
gehoben werden, dass ihre Aufzählung durchaus keinen Anspruch auf 
Vollständigkeit erhebt; eine solche würde den Rahmen dieser Arbeit bei 
weitem überschreiten und erübrigt sich umsomehr, als wir in den aus¬ 
gezeichneten Publikationen der Dorpatenser Schüler von Robert 1 ) eine 
erschöpfende Bearbeitung des Materials besitzen. Hier sei noch eine 


1) \V. Demitsch, Russische Yolksheilmittel aus dem Pflanzenreiche. Histo¬ 
rische Studien aus dem pharmakol. Institut d. Universiät Dorpat. Herausgegeben von 
R. Robert, Halle 1889 und A. v. Henrici, Weitere Studien über die Volksheil¬ 
mittel verschiedener in Russland lebender Völkerschaften. Inaug.-Diss. Dorpat 1892. 
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interessante Tatsache erwähnt. Die Zahl der von dem Volke angewandten 
Pflanzenheilmittel hat sich in den letzten Jahrzehnten ausserordentlich 
verringert und ist von mehreren Tausend, die von früheren Untersuchern 
festgestellt wurde, nach dem von mir benutzten Material aut etwa 150 
zurückgegangen. Wenn diese geringe Zahl auch mit darauf zurückzuführen 
sein mag, dass das Material nur einen Teil von Russland berücksichtigt, 
und, dass die Korrespondenten, auf deren Mitteilungen sich die oben 
zitierte Arbeit von Popoff gründet, Laien sind, so bleibt die Differenz 
immerhin eine sehr grosse; sie findet aber eine Erklärung in der Ver¬ 
breitung und den Erfolgen der wissenschaftlichen Medizin auf dem Lande 
in den letzten 40 — 50 Jahren, d. h. seit der Einführung des Semstwo- 
Institutes und Aufhebung der Leibeigenschaft. Die erfolgreiche Behand¬ 
lung von Malaria mit Chinin, von Lues mit rationellen Quecksilberkuren, 
von rheumatischen Erkrankungen mit Salizylpräparaten usw. hat eine 
grosse Anzahl der empirisch gewonnenen, schwach wirksamen oder 
ganz unwirksamen Volksmittel überflüssig gemacht. Aus der Zahl der 
trotzdem erhaltenen, als spezifisch geltenden seien folgende genannt. 

Tuberkulose. Abkochungen von Maiglöckchen (Compllaria majalis), 
Stiefmütterchen (Viola tricolor), Huflattich (Tussilago Farfara), Schlüssel¬ 
blume (Primula officinalis), Sauerampfer (Rumex), Wurzel der sibirischen 
Lilie (Lilium). Wasseraufgüsse von fette Henne (Sedum Telethium). Eine 
Mischung von Teer und Wasser. Ein Aufguss von Schnaps auf Zapfen 
und junge Sprösslinge von Tannen und Fichten. Auf eine gute Ernährung 
wird Wert gelegt und ausserdem das Einatmen der beim Kochen von 
Erdbeeren entstehenden Dämpfe empfohlen. Auch Räucherungen mit 
Teer und Bienenwachs sind üblich. Bei Hämoptoe wird heisses Wasser 
mit zerlassenem Schweinefett vermischt, getrunken. 

Atemnot und Herzklopfen. Am meisten werden angewandt: 
Aufgüsse- von Maiglöckchen (Convallaria majalis), Leinkraut (Linaria vul¬ 
garis), Eibischwurzeln (Radix Althaeae), Pfefferminzblüten; eine Milch¬ 
abkochung mit Johanniskraut (Hypericum perforatum). 

Husten und Schmerzen in der Brust. Ausser den bei Tuber¬ 
kulose genannten Mitteln werden angewandt: Aufgüsse auf Wasserhanf 
(Bidens tripartitus), Heidekraut (Calluna vulgaris), Apfelbaumblätter; ge¬ 
braucht werden auch Aufgüsse auf Kräuter z. B. Basilikumkraut (Ocinium 
basilicum), Disteln (Cirsium heterophilum). Hierher gehören auch die bei 
pleuritischen Schmerzen angewandten Aufgüsse auf die Blüte der Hecken¬ 
rose (Rosa canina), Disteln (Cirsium lanceolatum) und Storchschnabel 
(Geranium pratense). 

Kopfschmerzen. Ein Aufguss auf Margaretenblumen (Chrysan¬ 
themum Leucanthemum), Ehrenpreis (Veronica Chmaedris), Stiefmütterchen 
(Viola tricolor), Knabenkraut (Orchis maculata), Kirschblätter; Abkochungen 
von Wachholder (Juniperus communis). 

11* 
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Magen- und Darrabeschwerden. Als gutes Mittel gilt Breunöl 
mit Salz und Schnaps gemischt. Gebräuchlich sind auch Pulver aus 
getrockneten Schachtelhalmen (Equisetum arvense), Habichtskraut (Hie- 
ratium Pilosella), Bohnensaft (Vitia Fawa), Aufgüsse auf Engelwurz (An¬ 
gelina Archangelica), Weisswurz (Convallaria polygonatum), Schafgarbe 
(Achillea Millfolium). Gegen Verstopfung richten sich Diätvorschriften, 
die Mohrrübensaft, saure Milch, eine Gurkensuppe, aber auch eine Mischung 
von Brennöl, Terpentin und Schnaps enthalten. Ausserdem Abkochungen 
von Rhabarber, Faulbcerbaumrindc (Rhamnus frangula) und ein Schnaps¬ 
aufguss auf Rossraarin (Rossmarinus officinalis). Als Mittel bei Durch¬ 
fällen sind die üblichen Aufgüsse und Abkochungen von Blaubeeren, 
Johannisbeeren, Pfefferminz usw. vertreten. Bei blutigem Durchfall wird 
ein Aufguss auf Huflattich (Tussilago Farfara) und ein Essigaufguss auf 
Riedgras angewandt. 

Wassersucht. Abkochungen von Hagebutten, der Spitzen und 
Wurzeln von Brennesseln, Gottessegen (Gratiola officinalis), Weidenröschen 
(Adonis vernalis), Birkenblättern, jungen Trieben der weissen Weide 
(Salix alba) ur*l Eiche. Erwähnt seien auch Abkochungen von zerkochten 
Grillen und Aufgüsse auf Ameisenlarven und Eier. 

Fieberhafte Erkrankungen. Verbreitet ist die Anwendung von 
Aufgüssen auf Bitterklee(Menyanthes trifoliata), Beifuss (Sedum Telephium), 
Weidenröschen (Adonis vernalis), ausserdem Pulver aus getrockneten 
Kohlblättern und Wasseraufgüsse von Eschen und Tannenrinden. Ange¬ 
führt finde ich auch den innerlichen Gebrauch von Hechtgalle und ge¬ 
trockneten Krebsen. 

Bei leichten chirurgischen Erkrankungen, wie Wunden, Ge¬ 
schwüren, Verbrennungen kommen in Betracht das Auflegen von Blättern 
von Huflattich (Tussilago Farfara), Wegerich (Plantago major), Frauen¬ 
schuh (Cypripedium calceolus), Hahnenkamm (Lappa pomentosa), der 
Schwarzerle (Allnus glutinosa), Pastinake (Pastinaca sativa), Eibisch 
(Althaea officinalis), Majoran (Origanum vulgare), Salbei (Salvia Aethopis), 
Fliederblätter, Einreiben von Saft der Schafgarbe (Achillea Millefolium). 

Ich muss cs mir versagen, auf viele andere Mittel, die das Volk gegen 
rheumatische Beschwerden bei Kinderkrankheiten, Hämorrhoiden usw. 
anwendet, einzugehen, nur über die Behandlung der Lues sei noch 
einiges mitgeteilt. Die Quecksilberbehandlung ist, wenn auch in primi¬ 
tiver Form, vorherrschend. Verbreitet ist die Beräucherung mit Merkur¬ 
blende, eine Methode, die oft zu schweren Vergiftungserschcinugen führt. 
Dasselbe gilt vom Sublimat, das in grossen Dosen eingenommen wird. 
Dem Sublimat werden auch andere Substanzen beigemischt, so lautet 
z. B. ein Rezept: auf 1 Liter Schnaps etwa 4,2 g Sublimat, etwa 1 g 
Cuprum sulfuricum, etwa 4,2 g Alaun, abends und morgens eine Tasse 
Für schwere Fälle gilt folgende Vorschrift: 1 Teelöffel Sublimat in 
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Vs Glas Salzsäure gelöst, wird in einem verschlossenen Gefäss in Teig 
eingepackt und dieser in den Ofen geschoben. Wenn der Teig gar ist, 
wird der Inhalt des Gefässes mit V 2 Liter Schnaps verdünnt und inner¬ 
lich zu je »/a Esslöffel oder üusscrlich gegen luetische Geschwüre ange¬ 
wandt. Für die Behandlung der letzteren wird noch folgende Mischung 
zubereitet: 1 Teelöffel Kampfer, 2—3 Teelöffel Salmiak, 2—3 Esslöffel 
Salpeter, 1 Esslöffel Cuprum aceticum, 1 Teelöffel Alaun, 2 Esslöffel 
Kuss; 1 Esslöffel dieser Mischung mit 1 Esslöffel Sahne vermengt, gilt 
als vorzügliches äusserliches Mittel. Abgesehen vom Quecksilber ist 
auch die Anwendung von Sarsaparilla bekannt; die Dosis ist 3 mal täg¬ 
lich ein kleines Glas eines Aufgusses von y 4 Pfund Sarsaparilla auf 
V 4 Eimer Schnaps; als Vorschrift gilt dabei eine milde Diät und der 
Aufenthalt im Hause, womöglich auf den Ofen mit Pelzen zugedeckt, 
-damit die Krankheit durch den Schweiss herausgetrieben wird“. Dauer 
der Behandlung 3—4 Wochen. 

Diese Auswahl aus den Mitteln der Volkstherapie muss zur allge¬ 
meinen Orientierung genügen; der grösste Teil des Volks-Arzneischatzes 
wird, wie auch in anderen Ländern, seine Entstehung dem Zufall und 
der empirischen Erfahrung verdanken. Dies gilt besonders für die in der 
Volksmedizin anderer Länder unbekannten Mittel, die Convallaria majalis 
und Adonis vemalis. Vereinzelte Mittel, wie z. B. der aus China über¬ 
nommene Gebrauch des Quecksilbers, mögen aus dem weiteren Osten 
stammen. Auffallend ist die grosse Uebereinstimmung mit der in der 
Volksmedizin anderer Völker verbreiteten und zum Teil als Hausmittel 
bekannten Drogen. Kobert 1 ) hebt auch die Uebereinstimmung der phar- 
makotherapeutischen Anschauungen des russischen Volks mit denjenigen 
des griechischen Altertums besonders hervor. Sicherlich ist diese Er¬ 
scheinung mit auf das Eindringen byzantinischen, bzw. westeuropäischen 
Wissens zurückzuführen. 

Fassen wir das Resultat unseres historischen Ucberblicks zusammen. 
Der nachweisbare Einfluss der Völker älterer Kultur auf die russische 
Volksmedizin begann schon im 11. Jahrhundert mit der Einwanderung 
byzantinischer Mönche, die als Aerzte tätig waren. In demselben Sinne 
wirkten vom 17. Jahrhundert ab die ausländischen Aerzte durch Anleitung 
der Pflanzensammler, und die Popularisirung der medizinischen Lehr¬ 
bücher. Jahrhundertelang aber fehlten die Vorbedingungen für eine 
Weiterentwicklung des überkommenen Wissens. Unter der Ungunst der 
Verhältnisse — non habet locum res pacis temporibus inquietis — kam 
es bis zum 19. Jahrhundert auch bei den zünftigen Medizinern zu keiner 
selbständigen Verarbeitung geschweige denn Durchbildung der über¬ 
nommenen Auffassungen. Deshalb könnte in einem bestimmten Sinne 
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— wenn wir es als Aufgabe einer Geschichte der Medizin auffassen, den 
Entwicklungsgang des medizinischen Denkens darzustellen — eine Ge¬ 
schichte der Medizin Russland erst den Anfang des 19. Jahrhunderts 
zum Ausgangspunkt nehmen. Erst zu dieser Zeit finden wir Männer 
russischen Namens in nennenswerter Anzahl unter den in Russland 
tätigen Forschern. Ihre Zahl vergrössert sich mit der Gründung neuer 
Stätten der Wissenschaft, aber erst im Beginn der zweiten Hälfte des 
vorigen Jahrhunderts, in der grossen Zeit der von Alexander II. durch¬ 
geführten Reformen, beginnt die Blütezeit für die russische naturwissen¬ 
schaftlich-medizinische Forschung. Von den Hochschulen verbreitet sich 
modernes Denken durch Tausende von Aerzten, die sich über das Land 
zerstreuen, in die breitesten Schichten des Volkes. Hier werden die 
Aerzte einem Worte von Pirogoff nach „vor die Aufgabe gestellt, 
einen Kampf gegen die Unwissenheit der Volksmassen zu führen und die 
Weltanschauung dieser umzugestalten“. 
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Lehrbuch der Augenheilkunde. Bearbeitet von Prof. Axenfeld, Freiburgi.B.; 
Prof. Bach, Marburg; Prof. Bielschowsky, Leipzig; Prof. Elschnig, Prag; 
Prof. Greeff, Berlin; Prof. Heine, Kiel; Prof. Hertel, Strassburg i. E.; Prof, 
v. Hippel, Halle a. S.; Prof. Krückmann, Königsberg i. Pr.; Prof. Oeller, 
Erlangen; Prof. Peters, Rostock; Prof. Stock, Jena. — Herausgegeben von 
Dr. Theodor Axenfeld, Prof, der Augenheilkunde in Freiburg i. Br. Zweite 
Auflage. Mit 11 Farbentafeln und 455 zum grossen Teil mehrfarbigen Abbildungen 
im Text. Jena, Verlag von Gustav Fischer 1910. Brosch. 14, geb. 15 Mark. 

Die zweite Auflage des Buches wurde bereits anderthalb Jahr nach der ersten 
erforderlich, ein Beweis, welchen Anklang das Werk bei Studierenden und Aerzten 
gefunden hat. Neben der geschickten Zusammenstellung des Stoffes, der übersicht¬ 
lichen Darstellung und dem trotz einer grossen Fülle des Gebotenen doch verhält¬ 
nismässig geringen Umfange des Buches dürfte dies vor allem den zahlreichen und 
vorzüglichen Abbildungen zu danken sein, ln letzterer Hinsicht hat die zweite Auf¬ 
lage eine weitere Bereicherung dadurch erfahren, dass dem Texte 11 lithographische 
Tafeln nach Bildern von Oe 11 er, dem Meister der ophthalmoskopischen Malerei, ange¬ 
fügt worden sind. Klinger. 

Dp. W. Häberlin, Die Kinder-Seehospize und die Tuberkulösebe- 
kämpfung. Leipzig 1911. Verlag Klinkhardt. 350 S. 6 M. 

Das Buch H’s, des Kinder-Seehospizleiters auf Wyk (Föhr) ist eine fleissige 
Arbeit, die das Wesentlichste bringt über Indikationen zur Seehospizbehandlung, 
nicht nur bei der Tuberkulose, über die Heilfaktoren des Seeklimas, die praktische 
Winke gibt über Einrichtungen der Art und ferner Daten über vorhandene Anstalten, 
in Deutschland und anderswo. Ausführlichste Literaturangaben, reichliche Illustrie¬ 
rung. Eine warme Empfehlung Ewalds begleitet das Buch. Namentlich auch bei 
Aerzten, die in Körperschaften (Schulen usw.) arbeitend, praktische körperliche 
Jugendfürsorge treiben, verdient die Arbeit Verbreitung. 


A. Herz, Die akute Leukämie. Leipzig und Wien. Franz Deuticke 1911. 

Mit grossem Fleisse hat der Autor wohl annähernd vollständig alles auf die akute 
Leukämie Bezügliche zusammengestellt. Darin liegt der Wert des Werkes, dessen Inhalt 
uns im übrigen wohl kaum über bisher Bekanntes hinausbringt. Fleisch mann. 


A. Pappenheim — A. Ferrata, Ueber die verschiedenen lymphoiden 
Zellformen des normalen und pathologischen Blutes. Bibliothek medizi¬ 
nischer Monographien. Bd. X. Leipzig. Dr. Werner Klinkhardt. 132 S. 4 Tafeln. 
An der Hand von ausgezeichneten Reproduktionen wurde die Genese und Mor¬ 
phologie der Lymphoidzellen des Blutes eingehend behandelt. Der Name des Autors 
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bürgt für die Gründlichkeit und die bis ins äusserste gehende Sachkenntnis, doch 
lässt die bekannte eigenartige Diktion Pappenheims manchmal die wünschenswerte 
Klarheit im Ausdruck auf dem behandelten komplizierten Gebiete vermissen. 

Fleischman n. 


Vierzig Jahre des Deutschen Hospitals und Dispensary in der Stadt 
New York. (2 Bände.) 

1. Die geschichtliche Darstellung gibt ein zusammenfassendes Bild von dem 
Umfang der ärztlichen Tätigkeit in dem deutschen Hospital, das durch freiwillige Bei¬ 
träge unterhalten, im Jahre 1908 5476 Patienten stationär und 22558 umbulant be¬ 
handelte. 

Aus kleinen Anfängen hat sich das Hospital zu einem Krankenhause von Ruf 
entwickelt, dessen Jahres-Budget 1858 2051 Dollar, 1908 210 000 Dollar betrug. 

2. Die Festschrift zur Vierzigjährigen Stiftungsfeier des deutschen Hospitals, 
herausgegeben im Aufträge der Aerzte des Hospitals und des Dispensary, enthält eine 
Reihe guter Arbeiten aus den verschiedensten Disziplinen der Medizin. Es sind vor¬ 
wiegend gleicherweise praktische Fragen behandelt, doch fehlen auch Arbeiten aus 
dem Laboratorium nicht. Die Festschrift gibt ein gutes Bild von der regen wissen¬ 
schaftlichen Tätigkeit der Aerzte dos Hospitals. 
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X. 

Aus der I. medizinischen Klinik zu Berlin (Geheimrat His). 

Rasselgeräusche über den Lungenspitzen. 

Von 

Privatdozent Dr. Külbs, 

Assistenzarzt der Klinik. 


Unter dem poliklinischen Material der ersten medizinischen Klinik 
fanden sich im Laufe des letzten Jahres 22 zum grössten Teile jüngere 
Patienten, die sämtlich wegen Brust- oder Rückenschmerzen, 
Husten und Auswurf die Sprechstunde aufsuchten. Die Klagen hiessen 
bei einigen weiter: Kurzluftigkeit bei körperlichen Anstrengungen, mangel¬ 
hafter Appetit, Mattigkeit. Dem Beruf nach waren vertreten: Maurer, 
Müller, Schlosser, Postbeamten, Metallarbeiter und Gelegenheitsarbeiter. 
Die Patienten standen im 20. bis 35. Lebensjahre und waren zu zwei 
Drittel tuberkulös nicht belastet. Acht von ihnen waren wegen Lungen¬ 
katarrhs früher in einer Heilanstalt behandelt worden. 

Wie aus den kurz skizzierten Krankengeschichten ersichtlich ist, 
bandelt es sich objektiv um Folgendes: Der Ernährungszustand der 
Patienten war ein mittlerer; bei einigen wenigen fand sich eine ziemlich 
starke Adipositas. Eine acht Tage oder mehrere Wochen durchgeführte 
Temperaturmessung ergab normale Körpertemperatur. Die inneren 
Organe zeigten keinerlei Besonderheiten mit Ausnahme der Lungen. 
Hier, konnte ich fast stets über der rechten, selten über der linken 
Spitze hinten ein Atmungsgeräusch feststellen, das einen vesikulären 
Charakter mit einem verlängerten Exspirium hatte. Oft war das 
Inspiriuro auffällig rauh, mitunter das Atmungsgeräusch im ganzen leise. 
Ich Hess prinzipiell sowohl durch den Mund wie durch die Nase atmen 
und achtete darauf, dass so tief als möglich und gleichmässig geatmet 
wurde. 

Rechts hinten oben, seltener links hinten oben oder rechts vorne 
oben hörte ich nun ein ziemlich konstantes Nebengeräusch, das dem 
mittelblasigen trockenen oder feuchten Rasseln ähnlich war, das nicht 
unbestimmt, sondern gut charakterisiert war. Durch Husten wurde das 
Geräusch nicht vermehrt, eher oft vermindert. Auffällig war die Konstanz 
dieses Symptoms, das oft nach Wochen genau an derselben Stelle gehört 
wurde und seinen Charakter in dieser Zeit nicht verändert hatte. Die 

Zeitschr. f. klin Medizin. 73. Bd. H. 3 u. 4. ]•? 
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Untersuchung des in der Hälfte der Fälle vorhandenen, zumeist schlei¬ 
migen Sputums ergab keine Tuberkelbazillen. 

Neben diesem Spitzengeräusch zeigten nun sämtliche Patienten eine 
mangelhafte Ausdehnungsfähigkeit des Thorax beim tiefen Atmen. Der 
Thorax wurde meistens im ganzen ziemlich gut gehoben, aber besonders 
in seinem unteren Teil wenig oder garnicht bei der Inspiration gedehnt. 
Dementsprechend gaben die Brustmasse geringe, im Verhältnis zur Körper¬ 
grösse ungenügende Differenzen zwischen Ein- und Ausatmung. Die 
Spirometerkapazität war stets verringert, die Untersuchung mit Röntgcn- 
strahlen ergab ein mässig verschiebliches Zwerchfell und eine auffällig 
geringe Dehnung des Thorax und der Interkostalräume. Bei der Unter¬ 
suchung des Rachens und des Kehlkopfes fand ich oft eine geringe 
Laryngitis und Tracheitis, fast stets einen ausgesprochenen Rachen¬ 
katarrh mit Rötung, Schwellung und schleimigem Belag, daneben fünf¬ 
mal eine starke Tonsillenhypertrophie. 

In zwölf Fällen wurden die Lungenspitzen durch eine Blendenauf¬ 
nahme näher untersucht. Anhaltspunkte für eine lokale Spitzenaffektion 
gaben die photographischen Platten nicht. Eine diagnostische Tuberkulin¬ 
kur auszuführen, hatte ich nur in fünf Fällen Gelegenheit; in diesen war 
das Resultat negativ. 

Schon durch die Anamnese war ich darauf aufmerksam gemacht 
worden, dass bei einem Teil der Patienten die subjektiven Beschwerden 
zeitweise — besonders im Herbst und Frühjahr bei ungünstigen Witte¬ 
rungsverhältnissen — sich wesentlich verstärkten. Die Patienten gaben 
auf Befragen an, dass zu dieser Zeit Brust- und Rückenschmerzen 
Husten und Auswurf, Kurzluftigkeit und Mattigkeit stärker würden, und 
dass die Zunahme der Beschwerden dann begleitet sei von einem Katarrh, 
der am Tage erträglich sei, in der Nacht sehr heftig werden könne. Es 
war von vornherein anzunehmen, dass diese Angaben eine exazerbie- 
rende Bronchitis bedeuteten. Die weitere Beobachtung bestätigte das 
und ergab im übrigen ein Sistieren der lokalen Nebengeräusche dann, 
wenn Pharyngitis und Laryngitis sich so erheblich gebessert hatten, dass 
sie objektiv nicht mehr nachweisbar waren. 

Wie oben angedeutet, war in einigen Fällen offenbar auf Grund der 
lokalen Nebengeräusche eine tuberkulöse Spitzenaffektion angenommen 
worden. Sowohl die Anamnese als auch Charakter und Lokalisation 
der Nebengeräusche liessen eine solche Annahme begreiflich erscheinen. 

Gegen Tuberkulose sprach das Fehlen sonstiger Symptome. Die Temperatur war 
normal, das Sputum tuberkelbazillenfrei; ein vorübergehender oder kontinuierlicher 
Gewichtsverlust fand nicht statt. Die diagnostische Tuberkulinanwendung ergab keine 
spezifische Reaktion. Lokal über der Spitze war keine Dämpfung, keine Einschränkung 
des Schallfeldes nachweisbar, und auch im Röntgenbilde durch eine Blendenaufnahme 
war kein Symptom für eine Infiltration der Spitze zu finden. Dazu kam die Beobach¬ 
tung der lokalen Symptome im weiteren Verlaufe. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Rasselgeräusche über den Lungenspitzen. 


171 


Dass Rasselgeräusche über einer Spitze nicht immer eine Tuber¬ 
kulose bedeuten, ist durch eine Reihe kasuistischer Mitteilungen be¬ 
wiesen worden. 

Krönig sah im Anschlüsse an Influenza und Keuchhusten katar¬ 
rhalische Geräusche über den Spitzen auftreten und nach zwei bis drei 
Wochen wieder verschwinden. Er deutete diese Geräusche als Reste 
eines Katarrhs, der sich entweder primär über den Lungen verbreitete, 
oder von vornherein in der Spitze lokalisierte. Krönig 1 ) beobachtete 
ferner feinste Bronchiektasien der Spitze, die mitunter jahrelang, be¬ 
sonders beim Husten Rasseln verursachten. 

F. Müller 2 3 ) hat über einen chronisch-pneumonischen lokalen Prozess 
berichtet, der eine Tuberkulose vortäuschte durch konstantes Rasseln 
über einer Spitze, der aber, wie dann die Sektion ergab, nicht durch 
Tuberkelbazillen, sondern durch Streptokokken bedingt war. 

F. Köhler 8 ) erwähnte zwei Fälle, die über beiden Spitzen Rassel¬ 
geräusche aufwiesen und als Spitzentuberkulose angesprochen wurden. 
Beide Fälle kamen zur Obduktion. Der eine starb an einem durch¬ 
gebrochenen Blinddarmabszess und wies keinerlei pathologische Verände¬ 
rungen über der Lunge auf; der andere starb an einer perniziösen 
Anämie. Bei ihm fand man eine hochgradige Induration beider Lungen 
mit entzündlichem Lungenödem, chronische Bronchitis, Hämosiderose der 
bronchialen Lymphknoten. Köhler geht auf die nähere Epikrise beider 
Fälle nicht ein, so dass es schwer ist, zu sagen, ob nicht — besonders 
in dem letzteren Falle — die vorhandenen Nebengeräusche (klein¬ 
blasiges, halbtrockenes Rasseln, vereinzeltes Knistern) durch eine mehr 
lokale Bronchitis bedingt sein konnten. Ich möchte das Letztere 
annehmen. 

Eine lokale Infiltration, wie sie von F. Müller beschrieben, konnte 
bei meinen Patienten nicht vorliegen. Wohl aber schien eine Aehnlich- 
keit mit den Beobachtungen Krönig’s 4 ) zu bestehen, insofern als auch 
ich die Nebengeräusche als katarrhalische aufzufassen mich berech¬ 
tigt fühlte. 

Möglicherweise begünstigte der Aufenthalt in staubiger Luft, der bei 
einigen Leuten vorlag (Maurer, Müller, Metallarbeiter) die Entstehung und Andauer 
der Bronchitis. Neben diesem Moment möohte ich besonders die Elastizitätsver¬ 
minderung der Lunge für die Hartnäckigkeit des Katarrhs verantwortlich machen. In 
zwei Fällen kam ausserdem noch dazu, dass kardial bedingte Stauungserscheinungen 
Vorlagen. 


1) G. Krönig, Die Frühdiagnose der Lungentuberkulose. Deutsche Klinik. 
Bd. IV. S. 588. 

2) F. Müll er, Die Diagnose der Lungentuberkulose. V. Vers, der Tuberkulose- 
Aerzte. 1908. München. Zit. bei F. Köhler. 

3) F. Köhler, Kritische Beiträge zur Diagnose der Lungentuberkulose. 
Münchener med. Wochenschr. 1910. No. 35 u. 36. 

4) Krönig, Zur Frühdiagnose der Lungentuberkulose. 1. c. S. 364. 
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Die obigen Beobachtungen der Krönig’schen nichttuberkulösen 
Collapsinduration der Lunge bei behinderter Nasenatmung 1 ) zur Seite zu 
steiler}, geht nicht an; die Nasenatmung war frei, eine Verdichtung der 
Spitzen war nicht nachweisbar, die Nebengeräusche konnten den soge¬ 
nannten unbestimmten nicht untergeordnet werden, sondern imponierten 
zumeist als gut charakterisiertes feuchtes oder trockenes Rasseln. 

Auf Grund der Versuche von Helm, der eine unverhältnismässig 
stärkere Verzweigung des rechten Bronchus gegenüber dem linken nach¬ 
wies, nimmt Krönig 2 ) an, dass die Saugkraft der rechten Lunge grösser 
sein muss als die der linken, dass somit auch Staubpartikelchen leichter 
in den rechten Bronchus gelangen. Vielleicht kann man diese Unter¬ 
suchungen heranziehen zur Erklärung dafür, dass der Katarrh sich, ab¬ 
gesehen von Trachea und Larynx, fast stets im rechten Bronchus 
lokalisierte. 

Die weitere Frage, warum die Nebengeräusche gelegentlich sehr 
intensiv hörbar waren, möchte ich dahin beantworten, dass in diesen 
Fällen immer ein auffällig lautes Atmungsgeräusch vorhanden war, eiD 
rauhes Inspirium, ein verlängertes fast bronchiales Exspirium. Stets traf 
es sich, dass diese Patienten wenig muskulös waren. Man ist wohl be¬ 
rechtigt, den besonderen Charakter der Nebengeräusche mit einer be¬ 
sonders guten Fortleitung der Schallwellen überhaupt in Einklang zu 
bringen. Bei sämtlichen Patienten wurde die Verschieblichkeit des Zwerch¬ 
fells im Röntgenbilde genau festgestellt. Eine einseitige Bewegungs¬ 
behinderung fand sich nie. Die in den Krankengeschichten aufgestellten 
Zahlen zeigen, dass Gesetzmässigkeiten zwischen der Spirometerkapazität, 
der Verschieblichkeit des Zwerchfells im Röntgenbilde und den Diffe¬ 
renzen im Brustumfang nicht aufzufinden waren. Hier und da sah ich 
bei einer mässigen Spirometerkapazität (2000) eine geringe (bis 1 cm) 
Verschieblichkeit der Zwerchfellkuppe, aber eine ziemlich grosse Diffe¬ 
renz im Brustumfang über dem Proc. xiph. und über dem 4. I.-R., also 
eine gute kostale Atmung und trotzdem eine stark herabgesetzte Spiro¬ 
meterkapazität. 

Zusammenfassung: 

Man findet gelegentlich bei jüngeren Leuten besonders dann, wenn 
zugleich ein Emphysem vorlicgt, Rasselgeräusche über einer Lungen¬ 
spitze. Diese Rasselgeräusche, zumeist rechts hinten oben hörbar, möchte 
ich zurückführen auf eine lokale Bronchitis, die sich fast stets mit einer 
Tracheitis und Pharvngolaryngitis vergesellschaftet, und die im 
weiteren Verlaufe sich mitunter als das Latenzstadium einer chronischen 


• 1) Krönig, 1. c. S. G40, und Med. Klinik. 1907. Nr. 40; und neuerdings 

G. Richter, Zur Kenntnis der niehttuberkulösen Kollapsinduration usw, Deutsche 
med. Wochenschr. 1909. Nr. 18. 

2) Krönig, 1. c. S. 038. 
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diffusen Bronchitis zu erkennen gibt. Die Nebengeräusche können in 
ihrem Charakter sehr gleichraässig und topographisch konstant sein und 
den Verdacht einer Tuberkulose nahelegen, zumal wenn die Patienten 
sich in einem massigen Ernährungszustände befinden. 


Krankengeschichten 1 ): 

1. J. 0., 30jähriger Postbote. Früher schwer körperlich gearbeitet, viel Rad 
gefahren. Klagen: Kurzluftigkeit, Mattigkeit, Husten, Auswurf. Etwas blasse Gesichts¬ 
farbe. Hb. 90—100 pCt. Ziemlich starke Adipositas, Kyphose der Brustwirbelsäule. 
Wegen Lungenkatarrhs früher zweimal in einer Heilstätte. 1,72 m gross. Spir. 2400. 
Zwerchfelikuppe bis iy 2 bis 2 cm verschieblich, Lungenlebergrenze 7. Rippe. Lunge 
r. h. o. rauhes Inspirium, verlängertes Exspirium, lokal mittelblasiges trockenes 
Rasseln, daneben zeitweise nach Husten spärliches Giemen. Sechs Wochen später 
diffuser Katarrh mit Giemen, Schnurren und feuchtem Rasseln. Nach Abklingen des¬ 
selben wieder lokale Spitzengeräusche jetzt auch zeitweise 1. h. o. 

2. J. G., 31 jähriger Fabrikarbeiter. Klagen: Husten, Auswurf zeitweise, seit 
14 Tagen wieder heftig. Früher wegen Lungenspitzenkatarrhs in der Heilstätte. 1,72 m 
gross. B.-U. 99:102, 99:105, 96:100. Spir. 2700. Lunge r. h. o. feuchtes Rasseln. 
Sehr starke Pharyngitis, geringe Laryngitis. Geräusche verschwinden nach Abklingen 
der Pharyngitis und Laryngitis. Drei Monate später Wiederaufnahme der Behand¬ 
lung: jetzt diffuser Katarrh mit Giemen und Schnurren. 

3. J. G., 26jähriger Gürtler. Klagen: Schmerzen in der Brust, lokalisiert an 
beiden Rippenbögen, besonders rechts; Kurzluftigkeit bei körperlichen Anstren¬ 
gungen, Mattigkeit. 1,66 m gross, etwas blasse Gesichtsfarbe. Hb. 90 pCt. B.-U. 
86 : 90, 83 : 88 l / 2 , 76 : 83. Spir. 2000. Im Röntgenbilde bis \ cm verschiebliche 
Zwerchfellkuppe, Lungenlebergrenze 7. Rippe. Lunge r. h. o. leises Vesikuläratmen 
mit verlängertem Exspirium und mittelblasigen feuchten Rasselgeräuschen im In- 
spirium. 

4. E. F., 25jähriger Brauer. Klagen: Schmerzen in Brust und Rücken, Husten, 
Auswurf. Gesunde Gesichtsfarbe. Sehr kräftiger, muskulöser Mann, 1,78 m gross, 
Spir. 2200. Im Röntgenbilde Zwerchfellkuppe kaum 2 cm verschieblich. Lungen¬ 
lebergrenze 7. Rippe. Lunge diffus sehr leises Atmungsgeräusch, r. h. o. klein- bis 
mittelblasiges feuchtes Rasseln. Starke Pharyngitis, Laryngitis, Tracheitis. Die weitere 
Beobachtung in den nächsten Monaten ergibt einen exarcerbierenden, diffusen Bron¬ 
chialkatarrh. Während dieser Zeit Giemen, Schnurren, feuchtes Rasseln. Nach 
dem Abklingen des Katarrhs wieder konstant dieselben Nebengeräusche über 
der rechten Spitze als vorher. Bei Besserung der Pharyngitis und Laryngitis unter 
Inhalieren, Emser Salz usw. Verschwinden der lokalen Nebengeräusche. 

5. F. B., 27jähriger Maurer. Klagen: Seit Monaten bestehende Kurzluftigkeit 
bei körperlichen Anstrengungen, Brustschmerzen, Husten, Ausvvurf. Etwas blasse Ge¬ 
sichtsfarbe, gut entwickelte Muskulatur, steht im Körpergewichtsgleichgewicht seit 
längerer Zeit 74 kg. 1,68 ra gross. B.-U. 86 : 89, 85 : 89, 83 : 85. Spir. 2400. Im 
Röntgenbilde bis 2 l / 2 cm verschiebliche Kuppe. Lunge r. h. o. konstante mittel- 
blasige Rasselgeräusche von einem trockenen fast klingenden Charakter. Lungenleber- 


1) Von den Krankengeschichten gebe ich Raumersparnis halber nur einige 
wieder. Der Brustumfang B.-U. wurde gemessen im II. I.-R., IV. I.-R. und über 
dem Proc. xiph. Ueber die Einzelheiten dieser Messungen und die nähere Analyse 
der spirometrischen Untersuchung werde ich an anderer Stelle berichten. 
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174 KUELBS, Rasselgeräusche über den Lungenspitzen. 

grenze oberer Rand der 7. Rippe. Starke Pharyngitis, geringe Laryngitis und Tra- 
cheitis. Unter Emser Wasser, Schonung, Besserung des lokalen Katarrhs, Verschwin¬ 
den der Nebengeräusche r. h. o.: 3 Monate später diffus Giemen und Schnurren; in 
den folgenden Wochen wieder lokal r. h. o. dieselben Nebengeräusche wie vorher. 

6. K. H., 25jähriger Metallarbeiter. Klagen: Kurzluftigkeit, Husten, Auswurf, 
Mattigkeit. Vor 1 Jahr wegen Lungenkatarrhs mit Tuberkulinkur behandelt. Als Kind 
Polyarthritis. Lunge: R. h. o. und r. v. o. konstant mittelblasiges feuchtes Rasseln. 
Dyspnoe. Herz: Typ. Mitralinsuffizienz und Stenose. Unter Ruhe und Digitalis ver¬ 
schwinden Dyspnoe und Nebengeräusche. Lungenlebergrenze VII. I.-R. wenig ver¬ 
schieblich. Zwerchfellkuppe im Röntgenbilde 1—1 y 2 om verschieblich. 

7. C. H., 28jähriger Müller. Früher schwer körperlich gearbeitet, viel Rad ge¬ 
fahren. Klagen: Kurzluftigkeit, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Husten, Auswurf. Blasse 
Gesichtsfarbe. Sehr kräftig entwickelte Muskulatur. 1,74 m gross. B.-U. 88:92, 
83 : 89. 81: 85. Spir. 2500. Röntgen: Sehr geringe, kaum iy 2 cm verschiebliche 
Zwercbfellkuppe. Lunge r. h. o., vorübergehend auch 1. h. o. und r. v. o. inspirato¬ 
rische mittelblasige feuchte Rasselgeräusche, Pharyngitis. Die Nebengeräusche ver¬ 
lieren sich unter lokaler und allgemeiner Behandlung, treten aber wieder auf, als Pat. 
zehn Wochen später mit einem diffusen Katarrh die Klinik aufsucht. 

8. J. L., 32jähriger Schlosser. Klagen: Kurzluftigkeit bei körperlichen An¬ 
strengungen, Mattigkeit, stets schwere Arbeit in staubigen Betrieben. Blass, kräftiger 
Knochenbau mit gut entwickelter Muskulatur, i,75 m gross. B.-U. 88 : 93, 86 : 92, 

86 : 90. Spir. 1400. Zwerchfellkuppe im Röntgenbilde 1 bis \ l j 2 cm verschieblich. 
Lunge r. h. o. kurzes halbtrockenes, inspiratorisches, feinblasiges Rasseln. 

9. E. P., 21 jähriger Gärtner (früher Maurer). Klagen: Stiche in der Brust, 
Husten, Auswurf seit mehreren Jahren. Vor zwei Jahren in einer Lungenheilstätte. 
1,72 m gross, etwas blass; starrer Thorax. Breite Schultern, leichte Kyphose. B.-U. 

87 : 91, 86 : 89, 83 : Sb l / 2 . Spir. 1800 (!). Zwerchfell beiderseits iy 2 cm verschieb¬ 
lich im Röntgenbilde. Lunge r. h. o. reichliches halbtrockenes inspiratorisches 
Rasseln, mehr feinblasig. 

10. F, P., 26jähriger Postbote. Klagen: Kurzluftigkeit bei körperlichen An¬ 
strengungen, Mattigkeit seit vielen Monaten, gesunde Gesichtsfarbe, gut entwickelte 
Muskulatur. 1,62 m gross. B.-U. 84: 86 l / 2 , 82:85, 77y 2 :80y 2 . Spir. 1800—2000. 
Röntgen: l x / 2 cm verschiebliche Zwerchfellkuppe. Lunge: Leises Vesikuläratmen mit 
verlängertem Exspirium und rauhem lnspirium r. h. o. Inspiratorisch spärliche mittel¬ 
blasige Nebengeräusche. Lungenlebergrenze Mitte 7. Rippe mässig bis \ l / 2 cm 
verschieblich. 
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XI. 

Aus der I. medizinischen Klinik zu Berlin (Geheimrat His). 

Ueber die Resistenz gegenüber Giften bekannter 
chemischer Konstitution. 

Von 

P. Fleischmann, 

Assistent der Klinik. 


Die Erforschung der Ursachen der natürlichen Resistenz gegenüber 
Giften bekannter chemischer Konstitution gehört mit zu den ver¬ 
lockendsten biologischen Problemen. Die Empfindlichkeit gegenüber dem 
gleichen Gifte ist bei den verschiedenen Tierklassen gewöhnlich eine 
ausserordentlich verschiedene; aber auch Tiere gleicher Spezies, ebenso 
wie Menschen, weisen häufig eine ganz merkwürdig differente Empfind¬ 
lichkeit gegenüber den gleichen Stoffen auf. In das gleiche Gebiet ge¬ 
hören die Forschungen über die Ursachen der Erhöhung der Toleranz 
bei längerer Zufuhr gewisser Gifte. Nur in verhältnismässig sehr be¬ 
schränktem Masse ist es bisher gelungen, die tieferen Gründe dieser 
verschiedenen natürlichen Resistenz zu entdecken. Vielfach sind die 
Wege, die auch in diesem Falle bei den einzelnen Organismen zum 
gleichen Ziele führen, so z. B. rascher Abbau, Paarung der Gifte zu 
unwirksamen Körpern, schnelle Elimination, verminderte Resorption. 

Untersuchungen über die Entgiftung von Atropin im Organismus 
von Tieren haben mich zur Entdeckung eines neuen bisher unbekannten 
Mechanismus geführt. Ueber diese Untersuchungen soll im folgenden 
berichtet werden. Zuerst möge kurz einiges bisher Bekannte mitgcteilt 
werden: 

In erster Linie verdienen die schönen Untersuchungen Fausts (1) 
genannt zu werden. Er konnte erweisen, dass beim Hunde, der lange 
Zeit hindurch mit Morphin in steigenden Dosen behandelt wird, eine 
wesentliche Erhöhung der Toleranz eintritt. Während nun beim normalen 
Hunde, wie von Tauber (2) zuerst gezeigt wurde, ein grosser Teil des 
Morphins durch den Darm ausgeschieden wird, nimmt bei längerer Be¬ 
handlung die ausgeschiedenc Menge des Alkaloids mehr und mehr ab. 
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bis schliesslich selbst bei grammweiser Zufuhr des Giftes der Darminhalt 
frei von dem Alkaloid war. Da auch in anderen Organen nichts von 
dem Gifte gefunden werden konnte, so musste das beschriebene Phänomen 
auf vermehrte Zerstörung im Organismus der vorbehandelten Tiere zu¬ 
rückgeführt werden. Dieser Befund konnte von Rübsamen (3) an mit 
Morphium immunisierten Ratten bestätigt werden. 

Der Erklärung, dass das Wesen der Angewöhnung an Morphin in 
innigem und kausalem Zusammenhang mit der gesteigerten Zersetzungs¬ 
fähigkeit stehe, glaubte sich Cloetta (4) nicht rückhaltslos anschliessen 
zu können, da er bei anderen Tieren, Tauben und Ratten trotz hoher 
durch Vorbehandlung erzielter Resistenz gleiche Mengen Morphin im 
Kadaver nach Vergiftung mit gleichen Mengen nachweisen konnte, wie 
bei normalen Tieren. Trotz der von ihm beim Kaninchen gefundenen 
erhöhten Bindungs- und Zerstörungsfähigkeit des Gehirns morphinimmuner 
Tiere, glaubt Cloetta doch auch in einer Abnahme der Reizempfindlich¬ 
keit des Protoplasmas die Ursache für die Zeichen der Gewöhnung an 
das Gift ansehen zu müssen. Es würde hier dann eine ähnliche An¬ 
nahme gemacht worden sein, wie bei Tieren, die längere Zeit mit Koffein 
behandelt sind. Bei sämtlichen Tieren gelang Gurewitsch (5) eine Immuni¬ 
sierung. Die erhöhte Toleranz gegenüber dem Koffein konnte aber nicht 
auf einer erhöhten Zerstörungsfähigkeit der Organe beruhen, da diese 
sogar koffeinreicher, als bei normalen Tieren gefunden wurden. 

Wohl im Einklänge mit Fausts(l) Auffassung stehen auch Be¬ 
funde über die Gewöhnung an Kodein von Bouma (6). Normalerweise 
werden 4 /s einverleibten Kodeins mit dem Harn und Kot, hauptsächlich 
mit dem ersten ausgeschieden. Im Gegensatz zum Verhalten des 
Morphiums aber erfährt nun der Organismus im Laufe längerer Vor¬ 
behandlung nicht die Fähigkeit, Kodein zu zerstören, und dementsprechend 
tritt beim Kodein anstatt einer Gewöhnung eher eine erhöhte Empfind¬ 
lichkeit ein. Dieses prinzipiell verschiedene Verhalten der sich chemisch 
so nahestehenden Verbindungen hat als Gruppe, an der die Zerstörung 
des Morphinmoleküls im Organismus angreift, die im Kodein esterifizierte 
Hydroxylgruppe erkennen lassen. 

Auch der Kaltblüter (Frosch) vermag nach neuen Untersuchungen 
Urenkels (7) keine Erhöhung der Toleranz nach längerer Behandlung 
aufzuweisen, ein Umstand, der möglicherweise mit dem schon normaler¬ 
weise sehr geringen Zerstörungsvermögen für Morphin zusammenhängt. 

Die Erzeugung von den serologischen Antikörpern analogen Gegen¬ 
giften, die Hirschlaff (8) gefunden zu haben glaubte, spielt nach 
den Befunden Morgenroths (9) für die Morphinimmunität offenbar 
keine Rolle. 

Für ein anderes Bcruhigungsmittel, für das Veronal, spielt ebenso¬ 
wenig wie beim Kodein nach den Befunden von Bachem (10) eine all¬ 
mählich erlernte Zerstörung eine Rolle, da von grossen Dosen bei längerer, 
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ebenso wie nach einmaliger Zufuhr stets 45—50 pCt. im Harn wieder 
erschienen. 

Bei anderen Giften spielen noch andere Mechanismen eine Rolle. 
Für das Kantharidin z. B. besitzt der Igel einen hohen Grad von Resi¬ 
stenz. Dieses Gift, das in sehr geringen Mengen bei den meisten Tieren 
schwere Nierenentzündungen hervorruft, lässt die Niere des Igels in 
hohem Masse intakt [Ellinger (11)]; das Kantharidin selbst lässt sich 
in grossen Mengen im Urin wiederflnden. Hier muss also eine Un¬ 
empfindlichkeit der Nierenzellen mit im Spiele sein. 

Strychnin, für das Vögel sehr resistent sind, wird nach Falk (12) 
im Organismus der Tiere zerstört. Besonderes Entgiftungsvermögen für 
das Strychnin, ebenso wie für Kokain, muss dabei nach den Unter¬ 
suchungen von Sano (13) dem Gehirn und Rückenmark, sowie nach 
Tayotana "VVada (14) auch den peripheren Nerven zugeschricben werden, 
wohingegen Blut und quergestreifte Muskulatur Strychnin und Kokain 
nicht zu entgiften vermochten. 

Sehr interessant sind Fühners (15) Befunde über die Colchicin- 
immunität der Frösche. Während diese Tiere normalerweise gegen 
Colchicin so resistent sind, dass sie nach Jacoby (16) 60—100 mg 
ertragen (pro Kilogramm Kaninchen 7 mg, pro Kilogramm Hund 1 mg, 
pro Kilogramm Katze y 2 —1 mg tödlich), werden sie durch Erwärmen 
so giftempfindlich, dass Vio mg tödlich wird. Damit tritt dieses Gift 
in eine interessante Parallele zum Tetanustoxin, für das beim Frosche 
ganz analoge Verhältnisse obwalten [Courmont und Doyon (17)], ebenso 
wie bei winterschlafenden Fledermäusen, die ebenfalls tetanusimmun 
sind, ein Verhalten, welches nach Hausmann mit der erniedrigten 
Temperatur zusammenhängt. 

Wiederum ein anderer Mechanismus des Unwirksamswerdens eines 
Giftes spielt offenbar beim Abklingen der Adrenalinwirkung eine Rolle. 
Nach den früheren Befunden von Weiss und Harris (19) und Ehr¬ 
mann (20) schien Adrenalin noch nach Absinken der durch seine 
Injektion hervorgerufenen Blutdrucksteigerung im Blut zu zirkulieren. 
Dieser Befund wurde entweder durch Uebertragung des Blutes des zuerst 
injizierten Tieres in ein anderes Tier, wobei Blutdrucksteigerung auf- 
treten sollte, erwiesen, oder durch eine positive Ehrmann-Mcltzerschc 
Froschbulbusreaktion. Das Abklingen der Adrenalinwirkung wurde auf 
Grund dieser Befunde durch Ermüdung der Vasokonstriktoren erklärt. 
Es konnte jedoch das geschilderte Verhalten von Jackson (21), Vos 
un d Koch mann (22), ebensowenig von Trendelenburg (23) bestätigt 
werden. Des Letzten Versuche erweisen, dass die Zerstörung des Adre¬ 
nalins im Warmblüterorganismus mit dem Absinken der Blutdruck¬ 
steigerung völlig parallel geht. Sobald der Druck zur Norm zurück¬ 
gekehrt ist, enthält das Blut die gleiche Adrenalinmenge wie vorher und 
das gesamte zugeführte Adrenalin ist aus dem Kreislauf verschwunden. 
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Serum selbst vermag Adrenalin nicht seiner Wirkung zu berauben, daher 
dürfte nach Trendelenburg (23) seine Zerstörung in den giftempfind¬ 
lichen Zellen der Gefässwand erfolgen. 

Die steigende Resistenz gegenüber dem Alkohol bei Tieren ist nach 
Pringsheim (24) durch schnellere Verbrennung des Alkohols im 
Organismus hervorgerufen. Nach seinen Versuchen wird bei alkohol- 
gewöhnten Tieren das Gift in etwa 2 /s der Zeit zerstört, welches die 
nichtgewöhnten Tiere gebrauchen. 

Noch ein anderer Modus erworbener Immunität spielt nach 
Cloetta (25) für das Arsen eine Rolle. In Versuchen (Arsenesser) an 
Mensch, Hund und Kaninchen war die scheinbare Giftfestigkeit bei Dar¬ 
reichung des Präparates per os erzielt durch eine immer mehr sich 
steigernde Ablehnung der Resorption von seiten des Darms. 

Das gerade entgegengesetzte Verhalten findet sich auffallenderweise 
beim Antimon. Darüber schreibt Cloetta (26): 

Bei der chronischen Vergiftung mit Antiraonpräparaten zeigt sich 
im Gegensatz zum Arsenik nicht nur keine Abnahme der Resorption, 
sondern sogar eine mit der Länge der Behandlung und der Steigerung 
der Dosis zunehmende relative und absolute Resorptionsgrösse. Dem¬ 
entsprechend ist es auch nicht möglich, eine Immunität für die Präpa¬ 
rate zu erzielen. 


Eigene Versuche. 

Meine eigenen Versuche (28) über die Entgiftung des Atropins waren, 
wie im 62. Bande des Archivs für experim. Path. und Pharm, 
ausgeführt worden ist, von der Beobachtung ausgegangen, dass kröpfige 
Kaninchen, wie sie bei Versuchen in Bern mir zu Gebote standen, weit¬ 
aus atropinempfindlicher sind, als Tiere mit normalen Schilddrüsen. 
Mengen von Atropin in der Dosis von 0,001 bis 0,01 g intravenös in¬ 
jiziert vermögen bei normalen Tieren den Nervus vagus in der Regel 
nur für wenige Minuten zu lähmen, während die gleiche Dosis in Bern 
stundenlang die Erregbarkeit des Nervus vagus vernichten kann. Durch 
das makro- und mikroskopische Verhalten der in Bern herausgenomnoenen 
Schilddrüsen ergab sich, dass fast ausnahmslos bei den Tieren, die sich 
besonders atropinempfindlich erwiesen, die Schilddrüse kröpfige Degene¬ 
ration zeigte; die Follikel waren durch grosse Mengen Kolloid stark 
gefüllt, das Epithel durch die Masse des Inhalts flach gedrückt. Die 
auffallenden Differenzen in der Dauer der Wirkung des Atropins in 
Berlin und Bern kommen in den nebenstehenden Tabellen zum Ausdruck. 

Aus den Tabellen I und II ergibt sich: 

1. Das verschiedene Verhalten der einzelnen Tiere gegenüber 
gleichen Dosen Atropin, wie ich beifügen kann, ganz unabhängig vom 
Gewicht der Tiere. 
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Tabelle I. 


Dauer der Atropinwirkung auf den Vagus bei Berliner Tieren. 


Versuchs-Nr. 

Dosis des Atropins 
intravenös 

Dauer in Minuten 

VI. 

0,001 

6 

VII. 

0,0005 

2-5 

VII. 

0,0005 

machen Vagus nicht ganz 
erregbar 

XIII. 

0,0005 

7 


0,0015 

ohne Wirkung 

XIV. 

0,002 

über 25 

XVI. 

0,003 

über 25 

XVII. 

0,003 

15 

XVIII. 

0,002 

12 


0,0035 

12 

XIX. 

0,006 

über 35 

XX. 

0,003 

11 

XXL 

0,008 

11 


0,009 

11 


0,01 

10-14 

XXII. 

0,002 

4 


0,003 

7 


0,005 

6 


0,01 

9 


0,018 

16 

XXIII. 

0,003 

9 


0,006 

16 


0,0055 

29 


0,006 

20 

XXV. 

0,005 

4 


0,005 

3 


0,01 

8 

XXIX. 

0,008 

über 30 


Tabelle II. 

Versuche bei Berner Tieren. 


Versuchs-Nr. 

Dosis 

des Atropins 

Wirkungsdauer 
in Minuten 

Verhalten der Schilddrüse 
makroskopisch 

XXXII. 

0,001 

mehr als 26 

wenig vergrössert 

XXXIII. 

0,0005 

11 

Strumen mittelgross 


0,0005 

10 

— 


0,0005 

6—10 

— 

i 

0,0005 

5 

— 

XXXV. 

0,001 

mehr als 50 

grosse Strumen 

XXXIV. 

0,001 

* r> ^3 

» r> 

XXXVII. 

0,001 

7 

normal 

XXXIX. 

0,001 

mehr als 51 

Strumen mittlerer Grösse 

XL. 

0,001 

6 

normal 


0,004 

10 

— 

XLV. 

0,001 

2 

kleine Schilddrüse 

XLlI.a 

0,003 

mehr als 30 

vergrössert 

XLVI. 

0,0005 

6 

normal 

XLVII. 

0,001 

13 

« 

XLIX. 

0,0003 

5 

mittelgrosse Strumen 

LIII. 

0,001 

mehr als 25 

w w 

LVIII. 

0,001 

9 

w « 

Ferner: 

i 



Kaninchen 10 

0,001 

mehr als 25 

grosse Strumen 

* H 

0,001 

r ) «25 

mittelgrosse Strumen 

* IG 

0,001 

1 * n 25 

grosse Strumen 
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2. Die Tatsache, dass eine Dosis Atropin bei wiederholter Injektion 
bei ein- und demselben Tier stets annähernd die gleiche Wirkungs¬ 
dauer hat; 

3. dass Multipla einer zuerst eingespritzten Menge keineswegs eine 
dem vielfachen der Dosis entsprechende längere Zeit anhaltende Wirkung 
haben, z. B. Versuch XXII, wo 0,002 4 Minuten, 0,01 nur 9 Minuten 
wirksam war. 

Nachdem durch derartige Erfahrungen die früheren Beobachtungen 
über Differenzen in der Atropinempßndlichkeit von Kronecker, Cyon (33), 
Asher (34) an ausgedehnterem Materiale vertieft waren, wurde versucht, 
dem Zusammenhang von Schilddrüse und Atropinwirkung nachzugehen. 
Dazu war zunächst eine bessere Kenntnis der Wege, auf denen normaler¬ 
weise Atropin im Organismus zerstört wird, vonnöten. Die bis dahin 
vorliegenden Untersuchungen konnten nur ein unvollkommenes und 
lückenhaftes Bild der Art und Weise, wie Atropin im Organismus zer¬ 
stört wird, geben. Vorliegend sind die Untersuchungen von Wie- 
chowski (29), welcher 33 pCt. des subkutan eingeführten Giftes als 
solches bei Hunden im Urin wiederfand. Eingehende Versuche sind 
ferner von Cloetta (30) an Kaninchen, Katze und Hund angestellt 
worden. Bei allen drei Tierarten waren nur recht kleine Mengen, im 
einzelnen wechselnd in der Leber, im Urin, im Magen-Darminhalt (auch 
bei intravenöser Injektion) nachzuweisen. Es fehlte jedoch fast aus¬ 
nahmslos Atropin im Gehirn. Ein besonderes Zerstörungsvermögen 
schien manchmal dem Gehirn und der Leber in vitro zuzukoramen, 
ohne dass sich jedoch dabei Differenzen ergaben, die für die an¬ 
geborene verschiedene Empfindlichkeit der Arten zu verwerten gewesen 
wären. 

Eine in meiner oben erwähnten Abhandlung näher beschriebene 
Versuchsanordnung an Kaninchen, bei der nach Unterbindung sämtlicher 
grosser Körperarterien nur Herz und Lunge noch in der Zirkulation 
eingeschaltet waren, führte zu der Vermutung, dass der Ort der Ent¬ 
giftung von Atropin bei Kaninchen das Blut selbst sei. Diese Ver¬ 
mutung konnte ich als tatsächlich richtig erweisen, indem Kaninchen¬ 
blut-Atropingemische, die frisch gemischt stark wirksam 
waren, nach einiger Zeit des Stehens im Reagenzglase un¬ 
wirksam wurden. Das atropin-entgiftende Vermögen eines 
Blutes oder auch Blutserums in vitro ging völlig parallel mit 
der Atropinempfindlichkeit (am Vagus geprüft) der be¬ 
treffenden Kaninchen in vivo. So konnte das Serum von Kaninchen, 
welche, wie die Berner Tiere, häufig sehr atropinempfindlich sind, auch 
in vitro keine oder nur eine geringe Entgiftung hervorrufen, während 
das Serum von Kaninchen, deren Vagus nach Atropininjektion sehr 
schnell seine Erregbarkeit wiedererlangte, auch im Reagenzglase stark 
entgiftete, ln meiner ersten Abhandlung hatte ich die Aufmerksamkeit 
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darauf gelenkt, dass Kaninchenblut-Atropingemische, deren vagus¬ 
lähmende Fähigkeit durch längeres Stehen komplett zerstört war, noch 
immer mydriatische Fähigkeit für das Katzenauge, wenn auch wesent¬ 
lich herabgesetzt, hatten. Im weiteren Verlauf meiner Untersuchungen 
hat sich, wie ich in der Sitzung der Gesellschaft der Chariteärzte am 
12. Dezember 1910 (31) bereits mitteilte, dieser Befund als auf der weit 
grösseren Empfindlichkeit des Auges im Vergleich zum Vagus beruhend, 
herausgestellt. 

Meine jetzige Annahme, dass nicht nur eine partielle, sondern eine 
totale Entgiftung des Atropins stattfindet, wird gestützt dadurch, dass 
sich nachweisen lässt, dass durch Kaninchenserum relativ grosse Mengen 
Atropins ihre Giftigkeit für Mäuse verlieren. 

Es wurde zunächst in Vorversuchen die letale Dosis für Mäuse von 
20 g Gewicht bestimmt: dieselbe liegt zwischen 0,005 und 0,008. Bei 
0,008 überlebte keine der Mäuse. 

Nun wurden am 29. November 1910 je 2 Mäusen 0,075 g Atropin in 
2 ccm Kochsalzlösung injiziert, 2 anderen Mäusen die gleichen Mengen 
Atropin in 2 ccm Kaninchenserum (die Mischung hatte bereits 3 Stunden 
gestanden). 

Die beiden ersten Mäuse starben nach 10 Minuten, die beiden 
anderen erst nach 24 Stunden, unter nicht charakteristischen Sym¬ 
ptomen. 

Seit meiner ersten Mitteilung habe ich meine Befunde in ver¬ 
schiedener Richtung weiter ausgestaltet. Ueber einen Teil dieser Ver¬ 
suche soll jetzt berichtet werden. 

Die Unterschiede, welche sich bei normalen und kröpfigen Tieren 
in der Atropinempfindlichkei* ergeben hatten, liessen daran denken, ent¬ 
sprechende Differenzen audi beim Menschen finden zu können. Es 
zeigte sich bald, dass, wenn der Nachweis der Entgiftung auch für 
Menschenserum gelingen sollte, eine besonders empfindliche Methode 
gefunden werden musste, um allerkleinste Mengen Atropin und eventuell 
deren Verschwinden nachweisen zu können. Denn bei der Versuchs¬ 
anordnung, bei welcher Atropinentgiftung durch fehlende Vaguslähmung beim 
Kaninchen erschlossen werden sollte, zeigte sich mit Menschenserum 
niemals auch nur die geringste nachweisbare Abschwächung des Giftes. 
Der Grenzwert aber für eine Vaguswirkung überhaupt liegt in der Regel 
nicht weit unter 0,3 mg, dies wäre also bei dieser Versuchsanordnung 
die niedrigste nachweisbare Menge Atropin. Auch Versuche am Katzen¬ 
auge zeigten zum Nachweis der Entgiftung durch Menschenserum keine 
Resultate, obwohl bei Benutzung dieses Objekts der Grenzwert für den 
Nachweis von Atropin etwa 0,005 mg beträgt. Als feinste Methode 
des Atropinnachweises erwies sich mir schliesslich die Wirkung von 
Atropin auf das muskarinisierte Froschherz, eine Methode, die bei genauer 
Ausführung noch den Nachweis von 0,00001 mg (1 ~ 8 ) gestattet. 
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Diese minimalen Atropinmengen lassen sich dadurch nachweisen, 
dass die zu prüfende Atropinlösung mittelst einer, mit einer sehr feinen 
Kanüle armierten Spritze direkt in den Vorhof des stillstehenden Frosch¬ 
herzens hineingebracht wird. Es ist, um diese Reaktion möglichst fein 
zu gestalten, darauf zu achten, dass die zum Stillstände führende 
Muskarinlösung nicht zu konzentriert genommen wird. Ich verwandte 
Muscarinum hydrochloricum arteficiale von Grübler-Dresden in 1 proz. 
Lösung, von denen 2 bis 3 Tropfen aufs Herz getropft in einigen 
Minuten das Herz in Diastole stillstellten. Zu gewissen Zeiten (Laich¬ 
zeit) schienen die Frösche muskarinempfindlicher, so dass ich mich einer 
0,5 proz. Lösung bediente. 

Sehr grosser Sorgfalt bedarf die dauernde Reinhaltung der zu den intrakardialen 
Atropininjektionen verwandten Pravaz-Spritzen und Pipetten. Eine Spritze, in der 
nur einmal eine grössere Menge Atropin sich befand, ist kaum mehr, selbst nach 
gründlichster Durchspülung, zur Injektion zu verwenden, da minimalste Spuren von 
Atropin am Glas oder am Stempel leicht Zurückbleiben und bei der enormen Feinheit 
der Methode, auch wenn die Spritze nur mit Kochsalzlösung gefüllt ist, Atropinwirkung 
vorgetäuscht wird. 

Es ist ersichtlich, dass bei Verwendung dieser so feinen Methode 
die Werte für das entgiftende Vermögen von Kaninchenscrum wesentlich 
niedriger sind als die für die Aufhebung der Einwirkung auf den Vagus 
gefundenen. Während bei Verwendung der Lähmung des Nervus vagus 
als Testobjekt 1 ccm Kaninchenscrum innerhalb einer halben Stunde 
1—5 mg Atropin zu entgiften vermag, liegt bei Verwendung des 
muskarinisierten Froschherzens die Grenze zwischen 0,01—0,1 mg, mit 
anderen Worten; Kaninchenserum kann in der Menge von 1 ccm 
0,1 mg völlig entgiften, bei Verwendung einer Methodik, welche 
noch den Nachweis von 0,00001 mg ge tattet. 

In der zuletzt geschilderten Weise haue ich nun auch eine ganze 
Reihe menschlicher Sera untersucht, das Serum gesunder, kranker und 
namentlich schilddrüsenkranker Menschen. Es ergab sich, dass mensch¬ 
liches Serum im allgemeinen pro com nicht einmal 0,00001 mg (l -8 ) zu 
entgiften vermag. Es wurden bei diesen Versuchen in sorgfältigst ge¬ 
reinigten, bei 180° sterilisierten Reagenzgläsern die Mischungen des 
Menschenserums mit Atropin in folgender Weise hergestellt. In Reagenz¬ 
glas I kamen 0,9 ccm menschlichen Serums und 0,1 ccm einer 1 prom. 
Atropinlösung. In Rcngenzglas II kamen wiederum 0,9 ccm Serum und 
0,1 ccm einer 0,1 prom. Lösung; in Reagenzglas III befanden sich 
wiederum 0,9 ccm des Serum -f- 0,1 cm einer 0,01 prom. Atropin¬ 
lösung und in Reagenzglas IV 0,9 ccm Serum -|- 0,1 ccm einer 
0,001 % 0 igen Atropinlösung. (Die niedrigen Verdünnungen der Aus¬ 
gangs-Atropinlösungen müssen stets frisch hergestellt werden). In 
0,1 ccm des Reagenzglases IV sind 0,00001 (= l -8 ) Atropin. 

Die Gemische wurden sofort nach dem Vermischen und nach ver¬ 
schieden langer Zeit geprüft. Die Entgiftung geht in der Regel da, wo 
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sie vorhanden ist, schnell vor sich, ist z. ß. bei Kaninchenserum in 
20—30 Minuten gewöhnlich schon auf dem Maximum angelangt. Als 
Atropinwirkung wurde es angesehen, wenn das Froschherz mindestens 
für einige Minuten regelmässig zu schlagen anfing. Es tritt sehr häufig 
bei Verwendung der ganz kleinen Atropinmengen nach einigen Minuten 
wieder Stillstand des Herzens ein. Erneute Injektionen bei einem der¬ 
artigen Herzen ergeben dann häufig unscharfe Resultate und sind nur 
mit Vorsicht zu verwerten. 

Die beiden folgenden Tabellen zeigen, bei welchen Krankheiten 
bisher das Entgiftungsvermögen für Atropin geprüft wurde, und zwar 
Tabelle lila diejenigen Fälle, bei denen keine Entgiftung gefunden wurde, 
IIIb diejenigen Fälle, bei denen eine Entgiftung nachzuweisen war. 

Tabelle lila. 

Fälle, bei denen keine Entgiftung des Blutserums gefunden wurde: 

1. Adipositas dolorosa. 

2. Pneumonia chronica. 

3. Gesunder Mann. 

4. Gesunde Frau. 

5. Arthritis chron. deform. 

6. Chron. pareDchym. Nephritis. 

7. Bronchitis chronica. 

8. Rheumatismus musculorum. 

9. Rheumatismus musculorum. 

JO. Asthma bronchiale, Bronchitis. 

Jl. Chron. Emphysem. 

12. Chron. parenchym. Nephritis -j- Lues. 

13. Myodegeneratio cordis (nodale Bradykardie). 

14. Coli-Pyelitis. 

15. Erysipel. 

J6. Traumatische Neurose. 

17. u. 18. Gesunder Mann. 

19. Urticaria chronica. 

20. Struma parechymatosa -f" Tachycardia. 

21. Struma -f~ Heryhypertrophie (keine Tachykardie, kein Tremor). 


Tabelle III b. 


Fälle, bei denen Entgiftung durch Blutserum gefunden wurde: 


22. Myodegeneratio cordis, 

Bronchitis purulenta chronica. 

23. Myodegeneratio cordis auf luetischer Basis. 

24. Basedowsche Krankheit. 

25. Basedow -f- Diabetes. 

26. Basedow -J- Polyglobulie. 

27. Struma -f- Tachykardie und Myodegeneratio. 

28. Struma -f- Tachykardie -j- leichter Tremor. 

29. Basedow -J- Diabetes. 


Entgiftete Atropinmengen. 

(Normales Menschenserum vermag 
selbst 1- H nicht zu entgiften.) 

3~ 8 

2-8 

2-8 

1- 7 

5- 8 

2 - 8 

6 — 8 
3- 8 
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Es seien über die Fälle, deren Blutserum entgiftete, kurze er¬ 
gänzende Bemerkungen beigefügt: 

Fall 22. 64 jährige Frau. Seit Jahren an Katarrh der Bronchien und an Herz¬ 
erscheinungen (Dyspnoe, Zyanose) leidend. 

Fall 23. 43 jährige Frau. Irregularität der Herzaktion. Lues vor 20 Jahren 
akquiriert. Hemiplegie vor einem Jahre. Grosse Milz unbekannter Aetiologie (Lues?) 

Fall 24. 18 jähriges Mädchen. Typischer Basedow, Struma, Abmagerung, Ex¬ 
ophthalmus, Tremor, Tachykardie. Blutdruck 115 mm Hg. 

Fall 25. 43 jährige Frau. Struma, geringer Exophthalmus, Tachykardie. 

Diabetes, keine Abmagerung. Druck 110 mm Hg. 

Fall 26. Basedow -f- Polyglobulie (7000000 rote Blutk. Hgl. 135). 55 jährige 
Frau. Struma, Exophthalmus, Aufgeregtheit. Albumen x / 2 —lpM. Blutdruck 215. 

Fall 27. 43 jährige Frau. Struma vascularis seit Jahren. Kein Exophthalmus, 
kein Tremor. 145 Pulse, Stauungserscheinungen, die durch Digitaistherapie zuriick- 
gehen. Pulsfrequenz bleibt. Herz nach rechts und links verbreitert. Blutdruck 
160 mm Hg. 

Fall 28. 34jährige Frau. Struma, in den letzten acht Wochen grösser geworden» 
Leichter Tremor, zeitweise Herzklopfen. Puls dauernd beschleunigt (90—100). 

Fall 29. 60jährige Frau. Keine Struma. In letzter Zeit abgemagert. Seit 9 Jahren 
Exophthalmus, angeblich nach Sorgen, geringer Tremor der Arme und Beine. Häufig 
Herzklopfen, in der Ruhe Puls normal, Zucker seit Oktober 1910 festgestellt. 

Die gegebene Zusammenstellung, die des weiteren Ausbaues noch 
bedarf, zeigt jedenfalls bereits, dass das Serum Basedowkranker 
ira Vergleich zu dem zahlreicher anderer Patienten und ge¬ 
sunder Personen ein ausgesprochenes Entgiftungsvermögen 
für Atropin besitzt; von acht untersuchten Basedow- bzw. in die 
Gruppe der thyreotoxischen Krankheiten gehörigen Fälle entgifteten 
sechs mehr oder weniger stark. Sind die absoluten entgifteten Mengen 
häufig auch nur geringe, so stellen sie doch mindestens die 
doppelte bis dreifache Menge derjenigen Atropindosis dar, die 
vom normalen Menschen entgiftet wird (eine Menge, die wir jedoch 
nicht kennen). Mit diesem Befunde am Menschen harmonieren, wie ersicht¬ 
lich, die Befunde an kröpfigen Kaninchen, die ja ein auffallend geringes 
Entgiftungsvermögen für Atropin besitzen. Auch hier scheint sich wieder 
die Gegensätzlichkeit zwischen dem Kropf hypothyreotischer Natur und 
der überfunktionierenden Schilddrüse bei Basedowscher Krankheit zu er¬ 
weisen. Gelegenheit zur Untersuchung des Blutes von Menschen mit 
Kröpfen nicht hyperthyreotischer Natur hatte ich bisher noch nicht. 
Ich möchte hier erwähnen, dass von dem Berner Ophthalmologen 
Pflüger (32) sowie von Asher (33) auf die besonders intensive 
mydriatische Wirkung an Berner mit Kröpfen behafteten Menschen hin¬ 
gewiesen ist. 

Schilddrüscnsubstanzen selbst vermögen Atropin nicht zu entgiften. 
Es wurden bisher von mir geprüft: Jodothvrin sodalöslich (von Beyer, 
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Elberfeld), getrocknete pulverisierte Schilddrüse eines normalen Menschen, 
Schilddrüsenextrakt zweier normaler Kaninchen, Schilddrüsenextrakt einer 
Katze. Alle diese Substanzen vermochten Atropin nicht im mindesten 
zu zerstören. Andererseits hatten Schilddrüsenexstirpationen selbst nach 
meinen bisherigen Erfahrungen bei den operierten Tieren keine Ver¬ 
minderung der entgiftenden Fähigkeit des Blutes zur Folge. Meine bis¬ 
herigen Protokolle darüber seien mitgeteilt: 

1. Kaninchen, grau, Gewicht 2660 g. Entgiftung vor Thyreuektomio: 1 g Serum 
vermag 0,02 mg (2 ~ b ) zu entgiften. Thyreoektomie am 28. 10. 10. 

Die erneute Prüfung am 4. 4. 11 ergab genau die gleichen Werte wie früher. 

2. Kaninchen grau, 2150 g. Blutserum entgiftet am 10. 3. 11 garnicht (trotz¬ 
dem das Tier aus der Berliner Umgegend stammte, w’aren die Follikel der Schild¬ 
drüse stark erweitert, von unregelmässiger, teilweise sehr erheblicher Grösse, von 
niedrigen Zellen ausgekleidet). Thyreoektomie am 10. 3. 11. Prüfung am 1. 4. 11 
ergab ebenfalls wiederum keine Entgiftung. 

3. Hund. Am 13. 8. 10 thyreoektomiert, unter sorgfältiger Schonung der 
Paratbyreoideae. Das Serum wurde vom Januar 1911 an wiederholt untersucht, ergab 
keine Entgiftung, also gleicher Befund wie an normalen Hunden. 

So zeigt sich also, dass eine Zunahme der entgiftenden Fähigkeit 
des Blutserums durch Schilddrüsenexstirpation nicht eintritt; ebensowenig 
erfolgt aber, wie zahlreiche Vagus-Versuche am thyreoektomierten Tier 
mir gezeigt haben, eine Abnahme der atropinentgiftenden Fähigkeit. 
Stellt man sich die ergebenden Daten zusammen, schlechte Atropin¬ 
entgiftung bei kröpfigen Tieren, unveränderte Wirksamkeit nach Schild¬ 
drüsenexstirpation, entgiftende Wirkung des Serums basedowkranker 
Menschen, im Vergleich zu den normaler Menschen, so lassen sich alle 
diese Befunde kaum auf eine einfache Formel zurückführen. Vielleicht 
spielt ein mit der Schilddrüse in Korrelation sich befindliches Organ 
eine Rolle. An die Hypophyse, die auch sonst in mancherlei Be¬ 
ziehung zur Thyreoidea steht, wäre allerdings dabei kaum zu denken, 
weil ein Extrakt aus dem hinteren Teil dieses Organs, wie ich beobachtet 
habe, Atropin nicht entgiftet. 

Es war nun von Interesse, das entgiftende Vermögen des Blutes 
auch bei anderen Tieren zu prüfen. Es wurden von mir bisher unter¬ 
sucht die Sera von Meerschweinchen, Hammel, Hund, Katze, Kalb, Huhn. 
Von all diesen Tierarten hat sich nur noch beim Meerschweinchen ein 
erhebliches entgiftendes Vermögen des Blutserums gezeigt. 

Es entgifteten in beiden Fällen die Sera der Meerschweinchen, ge¬ 
prüft mittelst Muskarin-Froschherz-Mcthode 0,0007 mg (= 7 ~ 7 ), ein ent¬ 
giftendes Vermögen, welches dem zahlreicher Kaninchen zwar nachsteht, 
aber immerhin noch erheblich hoch ist. 

Dieser Befund harmoniert mit der schon bekannten Tatsache, dass 
Meerschweinchen ebenso wie Kaninchen zu den Tieren gehören, die dem 
Atropin gegenüber eine erhebliche Resistenz besitzen. Ein wesentlich 
geringeres Atropinentgiftungsvermögen fand sich beim Hammel in 
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mehreren Versuchen. Hier konnte nur l -7 g Atropin entgiftet werden. 

Bei Hund und Katze habe ich gar kein entgiftendes Vermögen feststellen 
können, selbst l -8 wird nicht unwirksam gemacht, wiederum in Ueber- 
cinstimmung mit der anderweit bekannten hohen Empfindlichkeit dieser 
Tiere für Atropin. Ebenso zeigten Kalbserum und Hühnerserum, aller¬ 
dings nur im Vagusversuch am Kaninchen geprüft, kein entgiftendes 
Vermögen. 

Vergleichen wir die Skala des physiologisch geprüften Entgiftungs¬ 
vermögens mit der anderweitig bekannten natürlichen Toleranz, so zeigen 
die Tiere, die sich durch eine besondere hohe Toleranz auszeichnen, auch 
ein ganz besonderes Entgiftungsvermögen für Atropin. Diese Kongruenz 
veranlasste npich zu der Aeusserung (31), dass meiner Ansicht nach das 
Entgiftungsvermögen des Blutes mit der wesentlichste Faktor für die 
Empfindlichkeit der einzelnen Spezies gegenüber Atropin ist. ln inter¬ 
essanter Weise bestätigen sich meine Beobachtungen in jüngst von 
Cloctta (27) mitgeteiltcn ausführlichen Versuchen. Cloetta setzte zu 
Organen von Katzen als atropinempfindlichen Tieren und zu Organen 
(Gehirn, Leber, Muskel, Blut) von Kaninchen als atropinunempfindlichen 
Tieren Atropin zu und bestimmte nach einem Schütteln von 35 Minuten 
bei 38° kolorimetrisch und gewichtsanalytisch die wiedergefundenen 
Atropinmengen. Seine Resultate harmonieren mit den meinigen auf 
biologischem Wege gefundenen. Er fand ebenfalls im Kaninchenblut ein 
starkes Zerstörungsvermögen für Atropin, während bei Katzen für 
das Blut ein entsprechendes Vermögen ganz fehlte. Durch längere 
Vorbehandlung der Tiere mit Atropin konnte in Cloettas Versuchen die 
entgiftende Fähigkeit kaum gesteigert werden, sondern es stieg in diesem 
Falle bei beiden Tierarten die Menge des im Urin ausgeschiedenen 
Atropins stark an und die Ausscheidung vollzog sich in wesentlich 
kürzerer Zeit als beinormalen Tieren. 

Der Befund Cloettas, dass das Entgiftungsvermögen des Blutes 
durch lange Vorbehandlung der betreffenden Tiere nicht gesteigert werden 
kann, stimmt mit eigenen bisherigen Resultaten gut überein, auf die ich 
hier noch nicht eingehen will, da die Zeit der Vorbehandlung der Tiere 
(Hund und Kaninchen) bisher eine relativ kurze ist, aber jedenfalls konnte 
ich, trotzdem die eingespritzten Mengen bereits ziemlich beträchtliche 
waren, bisher keineswegs eine Steigerung des entgiftenden Vermögens 
des Blutes feststellen. 

Der Frage, welcher Bestandteil des Serums es ist, dem das atropin- 
entgiftendc Vermögen zukommt, bin ich in einer Reihe von Versuchen 
nachgegangen, ohne bisher zu definitiven Resultaten gelangt zu sein. Die 
bisherigen Befunde seien kurz mitgeteilt. Der alkoholisch-ätherische Extrakt 
gut entgiftender Kaninchensera hat keine entgiftende Fähigkeit. Durch 
Dialyse salzfrei gemachtes Serum entgiftet annähernd cbensostark wie 
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Vollserura in entsprechender Verdünnung. Bei der Fällung mit Araraon- 
sulfat zur Trennung der Albumin- und Globulinfraktion — es wurde zu 
10 ccm Vollserum 2,15 g Ammonsulfat zugefügt — war weder im Fil¬ 
trat (Alburainfraktion) nach Dialyse, noch im Rückstand (Globulinfraktion) 
die entgiftende Substanz wiederzufinden. 

Fasse ich die hauptsächlichen positiven Resultate vorliegender Arbeit 
kurz zusammen, so ergiebt sich Folgendes: 

1. Das Entgiftungs vermögen des Blutes verschiedener 
Tierarten geht offenbar parallel mit der natürlichen Resistenz 
der Tiere gegen Atropin. 

2. Normaler und kranker Menschen Sera vermögen Atropin 
im allgemeinen nicht zu entgiften; in höherem Masse scheint 
jedoch bei Basedow-Kranken ein entgiftendes Vermögen vor¬ 
zuliegen. 
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Die Bedeutung der Urobilinurie für Diagnose und Prognose 
der krupösen Pneumonie. 

(Nebst Bemerkungen über den Ikterus bei Pneumonie.) 

Von 

Privatdozent Dr. Wilhelm Hildebrandt, 

früher Assistent der medizinischen Klinik in Frciburg i. Br. (damaliger Direktor: Prof. Dr. Bäum lcr). 

(Mit 11 Abbildungen, 7 Kurven und einem Schema.) 


Die krupöse Pneumonie gehört zu den praktisch wichtigsten Er¬ 
krankungen. Die Verantwortung, die auf dem behandelnden Arzte lastet, 
ist eine gewaltige, da einerseits die zahlreichen Wechselfälle der Pneumonie 
ein schnelles Eingreifen erfordern, andererseits ein Todesfall durch Lungen¬ 
entzündung eine besonders schmerzliche Lücke in den Familienkreis zu 
reissen pflegt, da gerade die sonst Gesundesten und Kräftigsten verhält¬ 
nismässig oft an Pneumonie erkranken. 

Von diesen Gesichtspunkten aus ist es eine recht auffallende Tat¬ 
sache, dass noch niemand es versucht hat, das diagnostische und pro¬ 
gnostische Rüstzeug gegenüber der krupösen Pneumonie zu vermehren 
durch Verwertung eines Symptomes, das bei nicht komplizierter 
krupöser Pneumonie regelmässig vorkommt; ich meine die 
Urobilinarie. 

Dass Urobilinurie im Verlaufe der Pneumonie vorkommt, ist be¬ 
kannt. D. Gerhardt (5), Hoppe-Seyler (14), Giarrö (6), Clemens (3) 
und Simon (16) haben positive Urobilin- bzw. Urobilinogenbefundc 
pathologischen Grades im Harn erhoben, Grimm (7) macht sogar ge¬ 
nauere Angaben über den Verlauf der Urobilinurie bei krupöser Pneu¬ 
monie; er sagt u. a.: „Die Urobilinurie kann im Anfänge fehlen, steigt 
mit der Entwicklung der Krankheit an und erreicht ihren Höhepunkt vor 
und nach der Krisis“. Ich will gleich hier bemerken, dass ich dieser 
Anschauung im allgemeinen beipflichte und sie an der Hand meiner 
Kurven noch weiter ausbauen werde. 

Schon früher habe ich in meinen „Studien über Urobilinurie und 
Ikterus“ mich über das Verhalten der Urobilinurie bei der Pneumonie 
geäussert, wie folgt: „Die krupöse Pneumonie zeigte ausgesprochene, 
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auf der Höhe der Krankheit oft starke Urobilinurie, welche nicht, 
wie beim Typhus, noch weit in die Rekonvaleszenz hinein fortdauerte, 
sondern gewöhnlich schon wenige Tage nach der Entfieberung allmählich 
zur Norm zurückkehrte^. 

Es sei noch erwähnt, dass Katz (15) in einem Falle von Pneumonie 
zwei Tage nach der Krise, während noch eine Dämpfung bestand, keine 
Urobilinurie nachweisen konnte. (Ich will dazu bemerken, dass derartige 
negative Befunde stets mit Vorsicht aufzunehmen sind, wenn der be¬ 
treffende Autor nicht deutlich zu erkennen gibt, dass er auf die Um¬ 
stände, die eine sonst mit Bestimmtheit zu erwartende Urobilinurie unter¬ 
drücken können, besonders geachtet hat.) In der Tat kann, wie wir 
gleich sehen werden, die Urobilinurie bereits zwei Tage nach der Krise 
einem normalen Verhalten Platz gemacht haben. (Als Urobilinurie be¬ 
zeichne ich stets nur die pathologisch gesteigerte Urobilinaus¬ 
scheidung im Harn.) 

Wenden wir uns nunmehr dem Studium der Kurven zu, auf denen 
der Gang der Körpertemperatur und die jeweilige Stärke der Urobilin¬ 
ausscheidung, bezogen auf den Prozentgehalt des Harns an Urobilin, 
nicht auf die im Harn entleerte Tagesmenge des Urobilins, dar¬ 
gestellt sind. 

Jeder Kurve ist das Wesentliche aus der betreffenden Kranken¬ 
geschichte beigefügt, da nur eine genaue Uebcrsicht über den Krankheits¬ 
verlauf und die in Betracht kommenden anamnestischen Daten uns in 
den Stand setzen kann, die diagnostische und prognostische Bedeutung 
der Urobilinurie richtig einschätzen zu lernen. 

Fall 1. A. B., 40 Jahre alt, Köchin. J.-Nr. 165/1907. Vater 45 jährig an 
Lungenentzündung gestorben, war lungenleidend. P. war vom 16. Jahre an bleich¬ 
süchtig; mit 18 Jahren angeblich Typhus. 

Bei der Spitalaufnahme am 5. 3. 1907 gab sie an, vor 8 Tagen im Anschluss 
an eine Erkältung erkrankt zu sein mit Frösteln, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopf¬ 
schmerzen, starkem Katarrh, geringem Husten. Sie stand bis zu ihrer Spitalaufnahme 
in Arbeit. 

Status am 5. 3. (in der Kurve nach den Angaben der Kranken als 9. (?) Krank¬ 
heitstag bezeichnet, obwohl diese Bezeichnung für die Pneumonio wenigstens nicht 
zutretTen kann): mittelkräftig. In jeder Leistenbeuge eine flache Narbe, von Abszessen 
herrührend (Ulcera mollia?) Lunge: R. v. o. über dem Schlüsselbein leichte 
Dämpfung, 1. v. Perkussionsschall überall höher als r. v., I. h. o. Perkussionsschall 
etwas höher, aber zugleich voller als r. h. o. Die Auskultation der leicht gedämpften 
rechten Spitze ergibt gemischtes Atmen, zuweilen mit ein paar knackenden Ge¬ 
räuschen und ist mit Wahrscheinlichkeit auf eine früher durchgemachte Tuberkulose 
zu beziehen. L. v. o. ganz aus der Tiefe kommende, zum Teil klingende Rassel¬ 
geräusche vorübergehend hörbar. L. h. u. im Bereiche einer 5 cm hohen, sehr 
starken Dämpfung B r o n c h i a 1 a tm o n mit exquisit g r o b b 1 a s i g e n klingen¬ 
den Rasselgeräuschen; die se i 1 1 i ch e A u s d eh n u n g dieser Veränderungen 
reicht von der Wirbelsäule bis fast zur mittleren A x i 1 lar 1 i n ie. 

Herz: Kompensierte Mitralinsuffizienz.* Pulzfrequenz 112. Respiration 28. 
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10. Krankheistag: Befand wie gestern. Temperatur und Urobilin siehe K^trve. 
Pulsfrequenz 96—98. Respiration 25. 

11. Krankheistag: L. h. u. reicht die Dämpfung herauf bis etwas oberhalb 
des Angulus scapulae; im Dämpfungsbereiche Bronchialatmen. Pulsfrequenz 92, 
Respiration 22. 

12. Krankheitstag: Dämpfung wie gestern. L. h. u. abgeschwächtes 
Bronchialatmen und Rasselgeräusche. 

13. Krankheitstag: Dämpfung 1. h. u. aufgehellt und mehr tympa- 
nitisch. L. h. o. namentlich aussen in der Supraspinalgegend bis zur Spina deut¬ 
liche Dämpfung, Atmungsgeräusch aussen in- und exspiratorisch schwach bronchial, 
nach innen zu gemischt, neben der Wirbelsäule bronchial. Unterhalb der Spina 
etwas rauhes vesikuläres Atmungsgeräusch, Exspirium etwas verlängert. In der Höhe 
der 9. Rippe wird das lnspirium mehr verschärft ohne bronchialen Beiklang, bronchialer 
Beiklang nur gegen die hintere Axillarlinie hin im In- und Exspirium vorhanden. 

Kurve 1. 


J ti 

tan 

3*0 


Die einzelnen Urobilinbefunde, durch • dargestcllt, beziehen sich stets 
auf den Morgen des Krankheitstages rechts vom Strich. 

Von der 10. Rippe abwärts und ihr zunächst folgend, in der mittleren Axillarlinie an¬ 
steigend, ist Dämpfung ohne Rasselgeräusche, das Brochialatmen ist auf ganz kleine 
Bezirke beschränkt. 

Weiterer Verlauf o. B. 

Am 30. Krankheitstage ist notiert, dass die unteren Lungengrenzen r. h. und l.h. 
gleich hochstehen, 1. h. u. pleuritisches Knacken. 

Die Sputumuntersuchung hatte am 10. Krankheitstage zahlreiche Diplo¬ 
kokken ergeben, Tb. 0. 

Urin stets: Eiweiss 0, Zucker 0, Indikan 0, Diazoreaktion 0. 

Wenn wir jetzt das Verhalten der Urobilinausscheidung im Harn in 
Beziehung setzen zu dem Verlauf der Erkrankung, so sehen wir, dass 
anfangs (der 9. (?) Krankheitstag wird wohl dem 1. oder 2. der eigent¬ 
lichen Pneumonie entsprechen) eine nur geringe Urobilinurie besteht, die 
am Tage nach der Krise einen recht beträchtlichen Grad erreicht, bald 
aber wieder absinkt, schon am 2. Tage nach der Krise zu normalen 
Werten zurückkehrt, um, von einer leichten Steigerung am nächsten Tage 
abgesehen, auf normalen Werten zu bleiben. 

Fall 2. M. W., 14 Jahre alt, Kindermädchen. J.-Nr. 575/1906. Vater 39jährig 
an Schwindsucht gestorben. Patientin angeblich früher nie ernstlich krank. Noch 
nicht menstruiert. 
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^Am 16. 9. 06 erkrankt mit Frost, am 17. 9. Stechen auf der rechten Seite, 
Husten mit zuweilen blutigem Auswurf. 

Spitalaufnahme am 5. Krankheitstage (20. 9. 06). 

Status am 5. Krankheitstage: Kindlicher Habitus. Thorax: R. v. o. etwas 
abgeflacht. Herz perkutorisch o. B., zeigt kurzes systolisches Geräusch an der Spitze. 
Lunge: R. v. o. bis zur 2. Rippe leichte Dämpfung, r. v. u. Grenze etwas ausserhalb 
der Parasternallinie an der 5. Rippe. R. h. u. eine bis zum 7. Dornfortsatz 
heraufreichende, nach aussen schräg abfallende Dämpfung) auch ober¬ 
halb dieser Dämpfung ist der P erkussionsschall nicht ganz voll. Aus¬ 
kultation: R. v. o. abgeschwächtes Vesikuläratmen, unterhalb der Klavikula ist das 
Exspirium etwas verlängert. R. h. o. Exspirium etwas verlängert. R. h. u. abgc- 
schwächtes Vesikuläratmen mit verlängertem Exspirium mit z. T. klingenden 
Rasselgeräuschen; in der oberen Hälfte des Dämpfungsbozirkes schwaches 
Bronchialatmen, das nach aussen bis in die Mitte zwischen Skapular- und hinterer 

Axillarlinie reicht. L. h. unterhalb der 
Kurve 2. Spina scapulae verlängertes Exspirium. 

Uebrige Organe o. B. Puls 132, regel¬ 
mässig, Respiration beschleunigt. Urin: 
Spez. Gewicht 1024, E -f-, Z 0, J 0, D 0, 
Chloride vermindert; Urobilin siehe Kurve. 

^ 6. Krankheitstag: Der Dämp- 

m fungsbezirk r. h. u. zeigt stärkere 
Tympanie, reichlich Knisterrasseln. 
Oberhalb der rechten Angulus scapulae 
schwaches Bronchialatmen und fein¬ 
blasiges Rasseln. L. h. u. vereinzelt 
feinblasiges klingendes Rasseln, unter¬ 
halb der linken Spina scapulae bronchiales 
Exspirium. R. v. in vorderer Axillarlinie etwas oberhalb der Brustwarzen-Horizontalen 
pleuritisches Reiben. 

Puls 128—124, Respiration 39—44. 

Urin: E -{-, D 0, spez. Gewicht 1021. 

7. Krankheitstag: R. h. u. noch weitere Aufhellung des Perkussions¬ 
schalles, abgesehen von einer durch plouritischen Erguss bedingten Dämpfung herauf 
bis zum 10. Interkostalraum (neben der Wirbelsäule); aufgehobene respira¬ 
torische Verschiebliohkeit. R. h. u. feinblasiges Rasseln und exspiratorisches 
Giemen. In Höhe des unteren Drittels der Skapula Bronchialatmen, in Höhe der 
Spina dichtes, z.T. klingendes Rasseln. R. v.o. vereinzeltes Giemen und etwas ver¬ 
längertes Exspirium, in rechter Axillargegend knackende Geräusche. L.h. an Stelle des 
Bronchialatmens nur noch verlängertes Exspirium. Puls 120—132, Respiration36—45. 

Sputum croceum mit Kokkengemisch, darunter Pneumoniediplokokken. 

Urin: E-f-, DO. 

8. Krankheitstag: R. h. u. bis zum unteren Drittel der Skapula weitere 
Aufhellung des Perkussionsschalles, von dort bis zur Lungenspitze 
Dämpfung. R. h. u. klingende Rasselgeräusche und verlängertes Exspirium, im 
Bereiche der starken Dämpfung r. h. o. Bronchialatmon, stellenweise aber auch 
abgeschwächtes Atmen. R. v. o. bis zur 2. Rippe Dämpfung und verlängertes Ex¬ 
spirium. Auch in der Spitze des rechten Unterlappens subkrepitierendes Rasseln. 
L. h. u. vielleicht geringer Erguss (die Grenze steht etwas höher), unterhalb der Spina 
klingendes Rasseln. 

Puls 110—108, Respiration 36—42. 

Sputum croceum. 
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9. Krankheitstag: R. v. hat sich die Dämpfung nicht weiter aus¬ 
gebreitet. Oberhalb der Klavikula Inspirium gemischt, sonst im Dämpfungsbereiche 
R. v. o. verlängertes Exspirium und vereinzelte Rasselgeräusche. R. v. u. entsprechend 
der Spitze des Unterlappens Reibegeräusoh und Rasselgeräusche. R. h. u. ver¬ 
längertes Exspirium und vereinzelte Rasselgeräusche, nach oben hin Rassel¬ 
geräusche dichter. 

L. h. u. besonders seitlioh ein schmaler Därapfungsbezirk (vergl. oben!) L. h. u. 
und seitlich vereinzelte Rasselgeräusche. 

Puls 108—102, Respiration 33—36. 

Urin: Spez. Gew. 1021, E 0, Z 0, JO, DO; Chloride etwas vermindert. 

11. Krankheitstag: Infiltration überall zurückgegangen, R. v. o. 
Crepitatio redux, r. h. u. vereinzelte Rasselgeräusche und Giemen. L. h. u. Rassel¬ 
geräusche. 

Puls 96-86. 

18. Krankheitstag: R. h. o. leichte Dämpfung mit Tympanie, r. v. o. bis 
zum 1. Interkostalraum hypersonorer Schall. 

19. Krankheitstag: Ueber dem rechten Oberlappen hypersonorer Sohall und 
abgeschwächtos Vesikuläratmen. Rechte untere Lungengrenze nicht verschieblich. 
R. v. u. schwaches pleuritisches Reibegeräusch, r. h. u. vereinzelte feinblasige Rassel¬ 
geräusche und Reibegeräusch. L. h. unterhalb der Spina beim Husten feinblasige 
Rasselgeräusche. 

Auf Wunsch entlassen. 

Ueber die Beziehungen der Urobilinausscheidung im Harn zu dem 
Ablaufe des pneumonischen Prozesses ist folgendes zu sagen: 

Die am 5. Tage vorhandene starke Urobilinurie fällt zeitlich zu¬ 
sammen mit einem pneumonischen Prozesse, der zum Teil wahrschein¬ 
lich schon in Lösung begriffen war. Mit zunehmender Lösung des 
pneumonischen Prozesses r. h. u. und dem Auftreten neuer pneu¬ 
monischer Herde (Ausbreitung nach oben, Herd 1. h.) steigt die Urobilin¬ 
ausscheidung am 6. Tage weiter an, ebenso am 7. Tage, an welchem 
noch weitere Lösung des pneumonischen Prozesses r. h. u., vielleicht 
auch 1. h., und Weiterschreiten der Infiltration nach r. h. o. zu konsta¬ 
tieren war. 

Am 8. Tage wiederum Rückgang der Erscheinungen r. h. u. 
Fortschreiten des pneumonischen Prozesses r. h. bis zur 
Spitze. 

Am 9. Tage kein weiteres Fortschreiten mehr zu konstatieren, 
zunehmende Lösung. Dementsprechend sehr starke Urolibinurie, noch 
stärker als am 7. Tage. 

Leider sind am 10.—12. Tage keine Urobilinbefunde erhoben, die 
Kurve würde sonst wohl keinen so schrägen Abfall zeigen, sondern zu¬ 
nächst noch ein Verweilen auf der Höhe, dann ein steileres Absinken. 

Vom 14. Tage an bestand keine Urobilinurie mehr. 

Fall 3. A. Sch., 40 Jahre alt, Fabrikarbeiterin in Seidenfabrik, J.-Nr. 273/1906 

Die sehr stupide Patientin hat vor 10 Jahren eine schwere Geburt durchgemacht. 
Kind tot. Seit dieser Zeit leidet sie an Auftreibung des Leibes und kann das Wasser 
nicht recht halten. 
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Am 29. 4. 06 erkrankte sie plötzlich mit Kopfweh und Schwindel und musste 
von der Fabrik nach Hause gefahren werden. Seitdem besteht Fieber und Erbrechen. 
Spitalaufnahme am 4. 5. 06 (6. Krankheitstag). 

Status am 6. Tage: Mittelkräftig. Abdomen durch Meteorismus stark auf¬ 
getrieben, sonst o. B. Massige rechtsseitige Struma. Kompensierte leichte Mitralin¬ 
suffizienz. Lunge: R. v. o. Dämpfung im 
Bereiche des Oborlappens, oberhalb der Klavi- 
kula nur gering mit vorherrschender Tympanie 
und verschärftem Inspirium. Unterhalb der 
Klavikula Bronchialatmen mit feinblasigem 
klingendem Rasseln, nach abwärts genau den 
Grenzen der Dämpfung entsprechend. R. v. am 
rechten Sternalrande der rechten Herzgrenze ent¬ 
sprechend nichtklingendes, feinblasigesRasseln. 

R. h. o. tympanitischer Schall im Be¬ 
reiche des Oberlappens mit gemischtem Atmen 
und klingendem Rasseln. R. h. u. vereinzeltes 
Knacken, Grenze an der 11. Rippe, 1. h. u. 
Grenze etwas tiefer. 

Puls klein, weich, regelmässig, 112—122, Respiration 46. 

Wärmeverteilung gut. Kein Ikterus. Leukozytose. 

7. Krankheitstag: Hat unter sich gehen lassen (deshalb kein Urin zur Unter¬ 
suchung zu erhalten!). Pneumonische Infiltration ist vorn und hinten um je 2 Quer¬ 
finger nach abwärts weitergegangen. 

Puls 108, Respiration 50. 

8. Krankheitstag: Vereinzelt Miliaria crystallina (Schweiss!). 

R. v. perkutorisch keine Veränderung, auskultatorisch Rasselgeräusche 
reichlicher. Beiderseits h. u. eine 2 Querfinger hohe Dämpfungszone mit ab¬ 
geschwächtem Vesikuläratmen und Rasselgeräuschen. 

Hat unter sich gehen lassen. 

Puls 80—100, Respiration 44. 

Urin: Dunkelorange, spez. Gewicht 1013, E Z 0, J -f-, DO. 

9. Krankheitstag: R. v. o. Crepitatio redux bei wieder vesikulärem ver¬ 
schärftem Atmungsgeräusch, r. h. o. herrscht noch der bronchiale Charakter 
vor, sehr spärliches Knistern!! 

Puls 72—68, Respiration 48—44. 

Weiterer Verlauf o. B. 
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Der Krankengeschichte entnehmen wir für die Urobilin frage folgendes: 
Gleichzeitig mit dem Beginne der Lösungserscheinungen ist eine starke 
Urobilinurie nachweisbar, die mit zunehmender Lösung noch zunimmt 
und 3 Tage nach Entfieberung ihr Maximum erreicht, um dann zur 
Norm zurückzukehren. 

Zu beachten ist, dass nach der Krisis r. h. o. die Infiltration zum 
grossen Teil noch bestand. 

Fall 4. B. M., 38 Jahre alt, Schuhmachersfrau, J.-Nr. 713/1906. Mit 18 Jahren 
angeblich eine rechtsseitige eitrige Brustfellentzündung, 1 Liter Eiter sei durch Punk¬ 
tion entleert. Jetzt am 3. 12. 06 abends 9 Uhr erkrankt mit Schüttelfrost und Stechen 
auf der rechten Seite; gelbroter Auswurf. 5 normale Geburten, Kinder gesund. Jetzt 
besteht Schwangerschaft im 5. Monat. 
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Status nach der Spitalaufnahme am 2. Krankheitstage (4.12.06): 
Kräftig gebaut. Leicht kollabiert. Puls 124, klein (2mal 1 Spritze Kampferöl); 
Respiration 24. Blutiges Sputum. Herz o. B. Uterus dem 5. Schwangerschaftsmonate 
entsprechend vergrössert. Keine Oedeme. 

Lunge: R.h.u. handbreite, sehr intensive Dämpfung mit schwachem 
Bronchialatmen, abgeschwächtem Stimmfremitus, ohne Rassel¬ 
geräusche. Schleimrasseln über den grossen Bronchien hörbar. 


3. Krankheitstag: R. h. u. hohes, 
keuchendes Bronchialatmen nach dem 
Husten. Starker Katarrh der gröberen 
Bronchien. MiIz vergrössert. Puls 116—124, 

Respiration 26—28. 

Urin: Dunkelorange, spez. Gewicht 1020. 

E in Spuren, Z 0, J 0, D 0. Chloride 
vermindert. 

4. Krankheitstag: Die Dämpfung 
r. h. u. hat sich fast bis zum unteren 
Drittel der Skapula ausgebreitet und 
läuft horizontal um den Thorax herum 
bis zur vorderen Grenze des Unterlappens. 

Im Dämpfungsbereiche leises Bronchialatmen, das Exspirium meist verdeckt durch 
grobblasiges Rasseln. R. h. o. Giemen. 

R. v. o. bis zur 2. Rippe eine anscheinend alte Dämpfung. 

R. v. u. Grenze normal. 

Katarrh der gröberen Bronchien. 

Herpes labialis. Puls 108—114, Respiration 32—36. 

5. Krankheitstag: Die Dämpfung r. h. u. hat sich bedeutend auf¬ 
gehellt und ist tympanitisch geworden. Kein pleuritischer Erguss nachweisbar. Im 
Diimpfungsbezirke leises Bronchialatmen und dichtes klingendes Rasseln. Katarrh 
der grösseren Bronchien. 

L. h. o. leichte Dämpfung mit Tympanie. 

Puls 90—112, Respiration 28—32. 

Urin: Dunkelorange, spez. Gewicht 1021, E -f- gering, Z 0, J 0, D 0. Chlo¬ 
ride deutlich vermindert. 

6. Krankheitstag: Puls 96, Respiration 24. 

Urin: Dunkelorange, spez. Gewicht 1020, E 0. Chloride nicht mehr vermindert. 

17. Krankheitstag: R. h. u. als Rest der Pneumonie, vielleicht auch des 
früher durchgemachten Empyems, ein 7 cm hoher, leicht gedämpft-tympanitischer Be¬ 
zirk mit vereinzelten nicht klingenden Rasselgeräuschen. Ausserdem r. h. u. und 
r. v. u. einzelnes Giemen. 

Beachtenswert ist das stufenweise Absinken der Urobilinuric, viel¬ 
leicht bedingt durch den erneuten kurzdauernden Temperaturanstieg am 
5. Tage, dessen Ursache unbekannt geblieben ist (pneumonischer Nach¬ 
schub oder die katarrhalische Erkrankung der gröberen Bronchien?). 

Fall 5. Dieser besonders wichtige Fall von Wanderpneunomie mit 
tötlichem Ausgange ist von mir in Nr. 49, Jahrg. 1910 der Münch, med. 
Woehcnschr. wegen der durch reichlichen Urobilingehalt des Blutserums 
bedingten grünen Fluoreszenz des Blutserums eingehend geschildert worden. 
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L. Sch., 21 Jahre alte Dienstmagd, trat am 23. 2. 07 in die medizinische Klinik 
ein. Sie war am 20. 2. mit Fieber, Kopfschmerz, Stechen im Rücken, Husten und 
Halsschmerzen erkrankt. 

Am Tage der Aufnahme (dem 4. Krankheitstage) war bei dem kräftig gebauten Mädchen 
ausser einer leichten rechtsseitigen Spitzendämpfung und Fieber nichts abnormes nach- 
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weisbar, am folgenden Tage wurde hämorr¬ 
hagisches Sputum entleert und erst am 
7. Krankheitstage wurde eine pneumo¬ 
nische Infiltration des rechten Unter¬ 
lappens nachweisbar, welche am 8. und 
9. Tage auch auf den rechten Ober¬ 
lappen überging. Am 10. Tage trat 
auch eine pneumonische Infiltration 
des linken Unterlappens auf, wäh¬ 
rend die Verdichtung des rechten 
Unterlappens schon stark zurück¬ 
gegangen war. Im Laufe der folgenden 
Tage breitete sich die Infiltration noch mehr 
nach vorn und oben aus. 



In der Nacht vom 14. zum 15. Krankheitstage wurde wegen der schlechten Zir¬ 
kulationsverhältnisse ein Aderlass erforderlich, bei welchem ca. 450 ccm Blut ent¬ 
leert wurden. 

Am 15. Tage trat 11 x / 2 Uhr p. m. der Exitus ein. 

Der Urobilingehalt des Harns war am 5. und 6. Krankkeitstage 
trotz des hohen Fiebers ein geringer. Vom 7. Tage ab nahm die Uro- 


bilinurie an Stärke zu und erreichte am 10. Krankheitstage (nach der 
Pseudokrise) einen sehr beträchtlichen Stärkegrad. 

Um die Beziehungen der Urobilinausscheidung im Harn zu dem 
pneumonischen Prozesse in das rechte Licht zu setzen, habe ich in 
4 Abbildungen (1—4) die Ausdehnung und Intensität des pneumonischen 
Prozesses auf meinem „Schema des Rumpfes“ zur Darstellung gebracht. 

Es ist beachtenswert, dass der enormen Ausbreitung des pneu¬ 
monischen Prozesses vom 4. bis zum 7. und zum 9. Krankheitstage 
eine Urobilinurie entspricht, die, an sich zwar ziemlich stark, weit zu- 
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rückbleibt hinter derjenigen, die der Lösung des pneumonischen 
Prozesses im rechten Unterlappen entspricht! 

Mit dem Wiederanstieg des Fiebers am 10. Tage lässt die Stärke 
der Urobilinurie ein wenig nach, um bald wieder anzusteigen und am 
15. Tage, als der pneumonische Prozess noch an Ausdehnung gewonnen 
hatte und zugleich die Zirkulationsverhältnisse infolge Nach¬ 
lassens der Herzkraft ungünstigere wurden, exzessive Grade 
zu erreichen. Der letzterhobene Befund bezieht sich auf Harn, der 
etwa 16 Stunden vor dem Tode entleert wurde. 

Fall 6. M. B., 36 Jahre alt, Dienstmagd, J.-Nr. 232/1997. Familienanamnese 
o. B. Mit 6 Jahren Masern, mit 15 Jahren Scharlach, mit 18 und mit 22 Jahren je 
einmal Gesichtsrose. Mit 20 Jahren Bleichsucht. 1. Periode mit 16 Jahren, letzte 
Periode vor 8 Tagen ohne Besonderheiten. Jetzt am 12. 4. 07 morgens früh plötz¬ 
lich erkrankt mit Schüttelfrost, Stechen auf der linken Brustseite und 
starkem Husten, nachdem sie sich schon vorher 8 Tage lang nicht recht wohl ge¬ 
fühlt hatte. Nachmittags war sie kurze Zeit aufgestanden, konnte jedoch der Be¬ 
schwerden wegen nicht aufbleiben. Weitere Zunahme der Beschwerden führte sie 
am folgenden Tage (2. Krankheitstag) in die medizinische Klinik. 

Status praesens (2. Krankheitstag): Kräftig gebaut, genügender Ernährungs¬ 
zustand. Enorme Varicen an beiden Beinen. 

Rechte Supraklavikulargrube etwas eingesunken. 

Lunge: R. v. o. deutliche Dämpfung bis zum 2. Interkostalraum aussen, r. h. o. 
keine Dämpfung. R. h. u. Grenze normal und verschieblich. R. v. u. Grenze in Pa¬ 
rasternallinie an 6. Rippe. R. v. o. abgeschwächtes Atmungsgeräusch, unterhalb der 
rechten Spina scapulae verlängertes Exspirium, etwas nach innen und unten vom 
rechten Angulus scapulae Bronchialatmen ohne Rasselgeräusche hörbar. 

Linke Lungenspitze o. B. L. h. u. vom unteren Drittel der Skapula an 
eine nach unten heller werdende Dämpfung, welche nach aussen von der 
Skapularlinie leicht tympanitisch wird. (Vgl. Abbildung 5.) 

L. h. u. neben der Wirbelsäule mittelblasiges, nicht ausgesprochen 
klingendes Rasseln, im Bereiche der starken Dämpfung schwaches 
Bronchialatmen und feinblasige, nicht klingende Rasselgeräusche; 
nirgends Knistern hörbar. 

Herz anscheinend etwas nach links verzogen, Töne rein, Herzaktion regelmässig. 

Deutliche Kolben finge r. 

Linker Mittelfinger durch Maschinenverletzung verstümmelt. Verdacht auf einige 
kleine Narben am rechten hinteren Gaumenbogen. Nirgends Lymphdriisenschwellung. 

Puls 112, Respiration 34. 

Therapie: Brustwickel, Codein. 

3. Krankh eitstag: Haut etwas feucht, Sputum rostfarben, Tb. 0. 

Infiltration 1. h. u. hat sich fast bis zur oberen Grenze des Unter¬ 
lappens ausgedehnt, Atraungsgeräusch in dem frisch erkrankten Gebiet broncho- 
vesikuliir, sonst ergibt die Auskultation l. h. den gleichen Befund wie gestern. R. h. u. 
an der gleichen Stelle wie gestern Bronchialatmen, daneben knackende und zuweilen 
subkreptierende Geräusche. Sonst keine Aenderung des Lungenbefundes. 

Urin: Orange, spez. Gew. 1018, E -{-, Z 0, J 0, D -(- gering. Chloride nicht 
deutlich vermindert. 

Therapie: 2stündlich kalte Wickel, 6 Uhr p. m. Bad mit Uebergiessung. 
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4. Krankheitstag: Puls durch Atmung sehr stark beeinflusst; die Auskulta¬ 
tion am Herzen lehrt, dass während der Atmung sehr oft Extrasystolen auftreten, bei 
denen der zweite Ton nicht hörbar ist. K. h. fast in gleicher Ausdehnung wie 1. h. 
eine nach aussen schräg abfallende Dämpfung mit Tympanie; die Intensität der 
Dämpfung ist r. h. viel geringer als 1. h. R. h. im Dämpfungsbereiche bronchiales 
Exspirium. L. h. im Dämpfungsbereiche Bronchialatmen mit sehr wenigen katarrhali¬ 
schen Geräuschen, nirgends Knistern. 

L. h. nach aussen vom Dämpfungsbereiche gegen die mittlere Axillarlinie hin 
verlängertes Exspirium, stellenweise mit etwas bronchialem Beiklang. 


Kurve 6. 
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Relative Herzdämpfung beginnt am rechten Sternalrand. 

Therapie: 3 Bäder mit Uebergiessungen, nachts Wickel und 0,008 Morphin 
(mit Atropinzusatz) subkutan. 

4 X 0,1 Camphora trita -f- 0,1 Pulv. fol. digitalis. 

Urin: Spez. Gewicht 1019, E -j- gering, J -f“ gering, D 0. Chloride etwas 
vermindert. 


Kurve 7 (Ergänzung zu Kurve 6). 
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5. Krankheitstag: Nachts Puls 156, Respiration 36. 

Trockne Schropfköpfe, im Laufe der Nacht bis 9 Uhr a. m. 13 Spritzen 
Ol. camphoratum. 

Herzaktion nicht ganz regelmässig, kein deutliches Geräusch hörbar. Hals¬ 
venen leicht pulsierend, nich t gestaut. Periphere Teile d es Körpers zya¬ 
notisch. 

Lunge: L. h. o. Schall etwas hypersonor, 1. h. weiter abwärts Perkussions¬ 
befund wie gestern; im Dämpfungsbereiche unten dichtes mittelblasiges, z. T. klin¬ 
gendes Rasseln, nach oben hin fcinblasiger, klingend. 

R. h. u. Aufhellung des Schalles, vonAngulus bis zur Spina scapulae 
eine nach oben hin intensiver werdende Dämpfung. R. h. u. verlängertes 
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Exspiriam und nicht klingende Rasselgeräusche, weiter nach oben abgoschwächtes 
Atmungsgeräusch mit mittelbasigen, z. T. klingenden Rasselgeräuschen. L. v. lauter, 
brummender Rhonchus. 

Therapie: 7 X 0,1 Camph. trit. 0,1 Pulv. fol. digital. 1 X 0,01 Codein. 
Abends 0,008 Morphin (mit Atropinzusatz) subkutan. Brustwickel. 

6. Krankheitstag: R. h. u. weitere Aufhellung des Perkussionsschalles, nach 
oben hin hat sich die Infiltration höchstens unbedeutend ausgebreitet. 

L. h. Schall im ganzen etwas aufgehellt, keine ueue Infiltration. 

Urin: sehr dunkel, spez. Gewicht 1016, E-f-, Z 0, J-j-*D0? Chloride stärker 
vermindert. 

Therapie: 7 X 0,1 Camph. trit. -f- 0,1 Pulv. fol. digital. 3 X 0,01 Codein. 
Abends 0,008 Morphin (mit Atropinzusatz). 

7. Krankheitstag: Herztöne rein, Herzaktion regelmässig. L. h. überall Auf¬ 
hellung des Schalles, feinblasiges und subkrepitierendes Rasseln. R. h. im obersten 
Teile des Unterlappens weiches Brochialatmen, klingende Rasselgeräusche, nirgends 
Knistern. Vom unteren Drittel der Skapula abwärts Atmungsgeräusch fast normal, 
Perkussionsschall fast jänz voll. R. v. u. aussen im Bereiche des Unterlappens ver¬ 
längertes Exspiriam und feinblasiges, nicht klingondes Rasseln. 

Urin: sehr dunkel, spez. Gewicht 1017, E geringer als gestern, Z 0, J 0, 
D Chloride weniger stark vermindert als gestern. 

Therapie: 7 X 0,1 Camph. trit. + 0,1 Pulv. fol. digital. 2 stdl. 10 Tropfen 
Liqu. ammon. anisat. 0,008 Morphin (mit Atropinzusatz); 0,01 Codein. 

Nachmittags und abends starker Schweiss! 

8. Krankheitstag: Dämpfung beiderseits im ganzen aufgehellt. R. nur noch 
deutliche Dämpfung entsprechend dem oberen Teile des Unterlappens; hier stellen¬ 
weise Bronchialatmen und vereinzeltes Knacken. 5 Uhr nachmittags 12,340 Leuko¬ 
zyten, abends Schweiss. 

Urin: sehr dunkel, spez. Gew. 1020, E -f- gering, ZO, D Chloride noch 
vermindert. 

Therapie: 3 stdl. 10 Tropfen Liqu. ammon. anisat. 0,01 Morphin (mit 
Atropinzusatz). 

9. Krankheitstag: Weitere Aufhellung des Perkussionssohalles. R. h. über 
der Mitte und dem unteren Teile der Skapula pleuritisches Reibegeräusch. R. v. u. 
im Bereiche des Unterlappens, seitlich bis zur mittleren Axillarlinie tympanitisch — 
gedämpfter Schall mit bronchovesikulären Inspirium und vereinzelten feinblasigen 
klingenden Rasselgeräuschen. Ueber der Mitralis 1. Ton unrein. 

Therapie: Liqu. ammon. anisat. Abends 0,5 Veronal. 

10. Krankheitstag: Urin: dunkelorange, spez. Gewicht 1020, E 0, D 4" g. 
Chloride nicht vermindert. 

Therapie: Liqu. ammon. anisat.; Veronal. 

11. Krankheitstag: R. v. u. dem Untorlappen entsprechend eine bis zur 
mittleren Axillarlinie reichende Dämpfung mit Tympanie und pleuritischem Reibe- 
gcräuschc. Relative Herzdämpfung kleiner als am 4. Krankheitstago! 

Urin: dunkelorange, spez. Gewicht 1020, E 0, Z 0, J 0, D 0. 

12. Krankheitstag: Urin: sehr dunkel, spez. Gewicht 1023, E -J- Spur, 
D 0. Chloride normal. 

13. Krankheitstag: Urin: dunkelrot, spoz. Gewicht 1021. E 0, DO. 

14. Krankheitstag: Untere Lungengrenze 1. h. im 11., r. h. im 10. Inter¬ 
kostal raum. 

16. Krankheitstag: R. h. u. pleuritisches Exsudat bis fast zum 
Angulus scapulae, im Dämpfungsbereiche abgeschwächtes Atmen mit vereinzelten 
feinblasigen Rasselgeräuschen. L. h. u. mittel blasiges Rasseln. Herztöne rein. 
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Urin: E 0, D 0, J 0, spez. Gewicht 1023. 

Weiterer Verlauf o. B. Am 4 6. 1907 wurde Patientin in gutem Allgemein¬ 
zustande aus der Klinik entlassen. 

Genauere Angaben über die Rückbildung des pleuritischen Exsudates 
r. h. u. habe ich leider in der Krankengeschichte nicht verzeichnet. 

Um die Uebcrsieht über den zuletzt geschilderten Fall 6 zu erleichtern 
und um die Beziehungen der Urobilinausscheidung im Harn zu dem Ver¬ 




halten des pneumonischen Prozesses recht deutlich hervortreten zu lassen, 
habe ich die wichtigsten Aenderungen des Uungenbefundes in Thorax¬ 
schemata eingezeichnet (Abbildung 5—11). Ferner habe ich als Er¬ 
gänzung zu Kurve 6 die Kurve 7 beigegeben, in welcher das Verhalten von 
Temperatur, Puls und Respiration graphisch dargestellt ist. 

Vom 2. zum 3. Krankheitstage hatte sich der schon am 2. Krank¬ 
heitstage vorhandene peumonischc Prozess im linken llnterlappcn 
erheblich ausgebreitet; trotzdem und trotz des hohen Fiebers zeigte 
der am Morgen des 3. Krankheitstages entleerte Urin eine nur un- 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 3 u. 4. 14 
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bedeutende Urobilinurie. Die Urobilinurie stieg auch nicht weiter 
an, als vom 3. zum 4. Krankheitstage der grösste Teil des rechten 
Unterlappens frisch pneumonisch erkrankte und das Fieber sich auf 40,3° 
erhob! Im Laufe des 4. Krankheitstages wurde eine akute Hcrz- 
dilatation nachweisbar, welche in der Nacht zum 5. Krankheitstage zu 
bedrohlicher Herzschwäche führte und ein sehr energisches therapeutisches 
Eingreifen erforderte. Gleichzeitig hatte sich der pneumonische Prozess 
weiter ausgebreitet, während r. h. u. die Infiltrationserscheinungen 




schon deutlich in Rückbildung begriffen waren und am 6. Krankheits- 
tagc weiter zurückgingen. Es würde also die starke Urobilin¬ 
urie am Morgen des 6. Krankheitstages zeitlich zusammen- 
fallen mit der Rückbildung des pneumonischen Prozesses und 
mit den Folgeerscheinungen der am 5. Krankheitstage bedroh¬ 
lich in die Erscheinung tretenden Herzschwäche. Am 7. Krank¬ 
heitstage, zeitlich zusam men fallend mit der Rückbildung des 
pneumonischen Prozesses in allen erkrankten Gebieten bei 
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gleichzeitiger Besserung der Herztätigkeit, weitere Zunahme 
der Urobilinurie. Ara 8. Krankheitstage erreicht zusammen mit der 
weiteren Lösung des pneumonischen Prozesses die Urobilinurie ihren 
Höhepunkt, der auch am 10. Krankheitstage noch beibehalten wird. Am 
11. Krankheitstage wird ein neuer pneumonischer Prozess im 
vorderen Teile des rechten Unterlappens nachweisbar; trotz¬ 
dem geht die Urobilinausscheidung im Harn zurück! Nur sehr 
langsam kehrt im Verlaufe von 20 Tagen die Urobilinausscheidung im 
Harn zur Norm zurück. Der gleichmüssigc Abfall der Kurve ist nur 
zweimal deutlich unterbrochen, am 16. Krankheitstagc zeitlich zu¬ 
sammenfallend mit der Entwicklung eines plcuritischen Exsudates, und 
am 24. Krankheitstage aus unbekannter Ursache, vielleicht im Zusammen¬ 
hänge mit dem Aufstehen. 

Ehe ich dazu übergehe, auf Grund der mitgeteilten Beobachtungen 
die Pathogenese der Urobilinurie bei der krupösen Pneumonie zu be¬ 
sprechen und die Bedeutung der Urobilinurie für Diagnose und Prognose 
der krupösen Pneumonie zu erörtern, halte ich es für erforderlich, die 
Urobilinfrage etwas allgemeiner zu betrachten. Meine Anschauungen 
„über Vorkommen und Bedeutung des ' Urobilins im gesunden und 
kranken Organismus“, welche ich u. a. in Nr. 14 und 15 der Münchener 
med. Wochenschr. 1909 niedergclegt habe, basieren nicht auf einseitigem 
Beobachtungsmaterial, wie es z. B. die krupöse Pneumonie bieten würde, 
sondern sie sind das Ergebnis jahrelanger Beobachtungen auf dem Ge¬ 
samtgebiete der klinischen Medizin. Ich beschränke mich hier 
darauf, das mitzuteilen, was zum Verständnisse der bei Pneumonie zu 
beobachtenden Urobilinurie erforderlich ist. 

Das Urobilin ensteht nur aus dem Bilirubin und Biliverdin 
(der Galle) und zwar durch die Wirkung reduzierender Bakterien 
im Darm, in seltenen Fällen auch in infizierten Gallenwegen. Das 
Urobilin, kenntlich an der grünen Fluoreszenz, vor allem seiner Zinksalzc, 
und an seinem spektroskopischen Verhalten, kommt vorwiegend nicht als 
solches im Körper vor, sondern als ein farbloses Chromogen: Uro- 
bilinogen. Wegen der Unbeständigkeit des Urobilinogens, das bei 
Stehen an Licht und Luft leicht in Urobilin übergeht, geschieht der 
Nachweis am besten so, dass man die Gesamtmenge des Urobilinogens 
zusammen mit dem präformierten Urbobilin als Urobilin nachweist. 

In dieser Arbeit ist, wenn nicht ausdrücklich anders be¬ 
merkt, unter Urobilin stets die Gesamtheit von Urobilinogcn 
und Urobilin zu verstehen! 

„Aus dem Lumen des Darmes wird normalerweise das 
Urobilin von den Pfortaderwurzeln in ziemlich grossen Mengen 
aufgenommen und auf dem Wege der Pfortader der Leber 
z u g e f ü h r t. 

U * 
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„Die gesunden Leberzollen nehmen das Urobilin aus den 
Blutkapillaren der Leber auf — sie rcabsorbieren es — und 
geben es in die Gallenkapillaren wieder ab. Nur ein Bruch¬ 
teil des im Pfortadergebiete zirkulierenden Urobilins entgeht 
der Reabsorption in der Leber, gelangt in den allgemeinen 
Kreislauf, wird zum Teil in den Nieren ausgeschieden und er¬ 
scheint so im Harn.“ 

„Das durch die Tätigkeit der Leberzcllen in die Gallen¬ 
kapillaren abgeschiedene Urobilin gelangt in die grossen Galle¬ 
wege und später in den Darm.“ Wir finden deshalb Urobilin schon 
oben im Darm, selbst im Magen, wenn Darminhalt den Pylorus magen- 
wärts passiert hat. 

„Es findet also im Kreislauf des Urobilins zwischen Darm 
und Leber durch Vermittlung der Pfortader und zwischen 
Leber und Darm durch Vermittlung der Gallenwege statt.“ 

Die zitierten Stellen habe ich meiner vor kurzem genannten Arbeit 
entnommen, aus der ich auch noch mein Schema der Urobilinver¬ 
teilung im Körper mitteile. 


Dieses normale Verhalten 
des Urobilins im menschlichen 
Körper ist unter pathologi¬ 
schen Verhältnissen mancher¬ 
lei Störungen unterworfen, 
von denen ich hier diejenigen 
mitteilen will, welche Be¬ 
ziehungen zu unserem Thema 
haben. 

Wie bekannt, enthält das 
pneumonisch erkrankte, hepa- 
tisierte Lungengewebe enorme 
Mengen extravasierter roter 
Blutkörperchen, deren Hämo¬ 
globin, soweit es nicht im 
Sputum nach aussen entleert w T ird, im Körper abgebaut und durch Ver¬ 
mittlung der Leber als Bilirubin in den Darm entleert wird. 

Ausscheidung von unverändertem Hämoglobin durch die Nieren 
(Hämoglobinurie) kommt nur dann vor, wenn das Angebot von 
Material zur Bilirubinbildung (Hämoglobin samt seinen Derivaten) an der 
Leber so reichlich ist, dass die Leber die ihr zugedachte Arbeit allein 
nicht bewältigen kann. Ob dieses Symptom der Hämoglobinurie, das bei 
den akuten Infektionskrankheiten überhaupt nur selten vorkommt, bei der 
krupösen Pneumonie schon beobachtet ist, steht dahin; sehr wahrschein¬ 
lich ist ihr Vorkommen nicht, da die Ueberschvvemmung der Säftemasse 
des Körpers mit freiem Hämoglobin und seinen Derivaten bei der Lösung 
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der pneumonischen Exsudate nicht so plötzlich vor sich zu gehen pflegt, 
wie etwa der Austritt des Hämoglobins aus den kreisenden Erytrozyten im 
Verlaufe mancher Vergiftungen oder bei der sog. essentiellen Hämoglobinurie. 

Dieser Steigerung der Bilirubinbildung, welche durch das 
vermehrte Angebot von Hämoglobin an die Leber bedingt ist, ent¬ 
spricht eine erhöhte Urobilinbildung im Darm, da ja gewöhnlich 
alles Bilirubin zu Urobilin reduziert wird. Nur in den Fällen, in 
denen — wie man es z. ß. bei Morbus Basedowii beobachtet hat 




(Hoppc-Seyler), wo in einem Falle „massenhaft dünne, fast nur aus 
grünlicher Galle bestehende Stühle“ entleert wurden — infolge be¬ 
schleunigter Peristaltik auch unveränderter GallenfarbstolT (Bilirubin oder 
Biliverdin) im Stuhl erscheint, entspricht die Urobilinbildung nicht der 
gesteigerten Bilirubinbildung. 

Der vermehrten Urobilinbildung im Darm entspricht eine 
vermehrte Resorption von Urobilin aus dem Darme und somit 
eine gesteigerte Zufuhr von Urobilin zur Leber via Pfortader. 
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Die Leberzellen werden also bei vermehrtem Blutzerfall in doppelter 
Weise in Anspruch genommen: durch die in höherem Masse erforderliche 
Umwandlung des Blutfarbstoffes und seiner Derivate im Bilirubin und 
durch die Rcabsorption ungewohnter Mengen von Urobilin aus dem Pfort¬ 
aderblute und seine Wiederabgabc in die Gallenkapillaren. 

Reicht die Fähigkeit der Leberzellcn nicht aus, um beiden 
Funktionen zu genügen, so wird zunächst diejenige Funktion 
vernachlässigt, deren Ausfall für den Gesamtorganismus am 
wenigsten gefährlich ist. 

Das ist die Rcabsorption des Urobilins aus dem Pfort¬ 
aderblute. Ein mehr oder minder grosser Teil des im Pfortaderblute 
vorhandenen Urobilins entgeht so der Reabsorption in der Leber, passiert 
an den Leberzellen vorbei in den allgemeinen Blutkreislauf und wird 
zum Teil in den Nieren ausgeschieden. 

Noch ein anderes Moment kommt für die Erklärung der 
Urobilinurie bei vermehrtem Blutzerfall in Betracht. Aus dem bei 
gesteigertem Blutzerfall stärker urobilinhaltigen Darminhalt wird 
Urobilin in vermehrter Menge von den Pfortaderwurzeln resorbiert 
und der Leber zugeführt. „Die Leberzellen würden, wenn wir einmal 
ihre Urobilin-resorbierendc Kraft als unvermindert ansehen, Urobilin in 
erhöhtem Masse aus den Blutkapillaren der Leber reabsorbieren und in 
die Gallcnwege abscheiden. Infolgedessen würde eine abnorm urobilin- 
reiche Galle in den Darm entleert werden und somit die Pfortadcr- 
wurzeln schon im oberen Dünndarm Gelegenheit haben, un¬ 
gewohnte Mengen von Urobilin aufzunehmen. Die Leber würde auf 
diese Weise sowohl vom Dickdarm — der Hauptbildungsstätte des 
Urobilins — als auch vom ganzen Dünndarm aus sozusagen mit 
Urobilin überschwemmt und nicht imstande sein, alles Urobilin zu 
reabsorbieren.“ 

Die genannten beiden Punkte sind als Ursache der Urobilinurie bei 
vermehrtem Blutzerfall anzuschen; auf die Beziehungen der Urobilinurie 
zu dem bei Pneumonie zuweilen beobachteten Ikterus komme ich 
später zurück. 

Die Pneumonie als akute Infektionskrankheit pflegt die parenchy¬ 
matösen Organe des Körpers oft in Mitleidenschaft zu ziehen. Die 
Häufigkeit der begleitenden parenchymatösen Nephritis ist bekannt, 
gerade bei Pneumonie findet man Zylinder und Nierenepithelien besonders 
reichlich. Die Mitbeteiligung der Leber spielt klinisch bisher kaum 
eine Rolle, obwohl pathologisch-anatomisch das Vorkommen parenchy¬ 
matöser Hepatitis bei krupöser Pneumonie bekannt ist. Höchstens bei 
Auftreten von Ikterus wird klinisch der Leber einige Beachtung geschenkt. 

Wie ich schon in meiner ersten Urobilin-Arbeit (8) hervorgehoben 
habe, ist „die akute, parenchymatöse Hepatitis eine häufige 
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Begleiterscheinung vieler akuter Ipfektionskrankheiten, 
welche mit Urobilinurie zu verlaufen pflegen, z. B. Typhus, 
Skarlatina, Pneumonie, Erysipel, Sepsis usw. a (im Original nicht 
gesperrt gedruckt). 

Meine Ansicht über die Pathogenese der Urobilinurie bei 
parenchymatöser Hepatitis ist folgende: 

Entzündliche oder degenerative Prozesse, welche im 
Parenchym der Leber ihren Sitz haben, bewirken, voraus¬ 
gesetzt, dass ihre Intensität und zeitliche iDauer eine aus¬ 
reichende ist, dass „die Funktion der erkrankten Zellen 
erlischt oder quantitativ verändert wird. u Das gilt in gleicher 



Weise für die Bildung von Bilirubin aus Blutfarbstoff wie für die 
Ileabsorption des Urobilins aus dem Pfortaderblute und entsprechend für alle 
übrigen Funktionen der Leber, z. ß. die Glykogenbildung aus Lävulose. 

Den gleichen Einfluss auf das Verhalten des Urobilins haben die 
Schädigungen der Leberparenchymzellen, welche durch Gallenstauung 
bedingt sind. „In denjenigen Teilen der Leber, welche durch Gallcn- 
stauung geschädigt sind, findet eine Reabsorption des vom Darm via 
Pfortader zugeführten Urobilins nicht oder nur in vermindertem Masse 
statt.“ (Im Original gesperrt.) 

Bei genügender Intensität der Gallenstauung und bei genügender Aus¬ 
dehnung des Prozesses tritt Ikterus und eventuell auch Bilirubinurie ein. 

Zum Auftreten von Ikterus genügt schon eine geringere Konzentration des Bili¬ 
rubins in der Säftomasse des Körpers als zum Auftreten von Bilirubinurie. 

Als Ursache von Gallenstauung und Ikterus kommen bei der kru¬ 
pösen Pneumonie zwei Momente in Betracht: das vermehrte Angebot 
von Material zur Bilirubinbildung an die Leber bei der Lösung 
des pneumonischen Prozesses und ferner die durch die Pneu¬ 
monie als akute Infektionskrankheit hervorgerufene parenchy¬ 
matöse Erkrankung der Leber. 
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Auf Leberkrankeiten anderer Art, die nur zufällig eine Pneumonie 
begleiten, kann ich hier nicht eingehen, ich will indes darauf hinweisen, 
dass die Pneumonie öfter von eitriger Cholangitis begleitet wird 
(Quincke [18]), welche natürlich durch Verschluss von Gallenwegen 
zu Ikterus Veranlassung geben kann. 

Durch vermehrtes Angebot von Material zur Bilirubinbildung wird 
ein abnorm grosser FarbstofTgehalt der Galle herbeigeführt: Pleiochromie 
(Stadelmann). Die Pleiochromie ist, wie Stadelmann u. a. im Tier¬ 
versuch mit Einspritzung blutkörperchenlösender Agentien nachgewiesen 
haben, mit abnormer Zähflüssigkeit der Galle verbunden und diese er¬ 
höhte Viskosität kann möglicherweise allein schon ein solches Hindernis 
für die Zirkulation der Galle in den feinen Gallenkapillaren abgeben, dass 
es in den dadurch gestauten Bezirken zum Uebcrtritt von Galle in die 
Lymphbahnen der Leberläppchen kommt.* 

Andererseits kann bei parenchymatöser Hepatitis von den erkrankten 
Zellen eine gerinnungsfähige Substanz gebildet yerden, welche allein oder 
im Verein mit normalen Gallenbestandteilen durch Bildung sog. Gallen¬ 
thromben zu einem Verschlüsse feinster Gallenwege führt. Möglicher¬ 
weise ist eine Kombination von Pleiochromie mit Gallenthromben die 
häufigste Ursache des Ikterus bei der krupösen Pneumonie. 

Leider lässt sich kein endgültiges auf pathologisch-anatomische 
Beobachtungen gegründetes Urteil abgeben über die Pathogenese des 
Ikterus bei der Pneumonie. In einem Falle wurden durch Abramow (1) 
Gallenthromben als Ursache des Ikterus bei Pneumonie nach¬ 
gewiesen. Wenn auch noch vieles auf diesem Gebiet der Klärung 
harrt, das lässt sich auch heute schon mit Bestimmtheit sagen, dass der 
Ikterus bei Pneumonie entweder durch die Folgen der Pleiochromie oder 
durch parenchymatöse Erkrankung der Leber bedingt ist; der bei nach¬ 
lassender Herzkraft in einer „Stauungsleber“ erwiesenermassen durch 
Gallenthromben bedingte Ikterus gehört streng genommen nicht hierher. 

Das Genauere über die Pathogenese des Ikterus muss in den Arbeiten von 
Abramow, Kppingor (4) u. a. eingesehen werden. 

Nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen gehe ich dazu über, das 
Verhalten der Urobilinausscheidung im Harn nicht nur nach zeitlichem 
Zusammentreffen, sondern auch nach ursächlichem Zusammenhang 
zu dem Verlaufe des pneumonischen Prozesses sowie zu dem gesamten 
Krankheitsbilde in Beziehung zu setzen. 

In den ersten Tagen der Pneumonie ist die Urobilinaus¬ 
scheidung gewöhnlich nur unbedeutend vermehrt, selbst bei 
sehr hohem Fieber. 

Beläge dafür: Kurve 1, V, VI. 

In Kurve II und III datiert die erste Untersuchung auf Urobilin erst 
vom 5. bzvv. 8. Krankheitstage. 
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Kurve IV bildet eine Ausnahme und wird später für sich be¬ 
sprochen werden. 

Aus dem Vergleiche der Abbildungen 1—4 mit der dazu gehörigen 
Kurve V, desgleichen aus dem Vergleiche der Abbildungen 5—11 mit 
Kurve VI und VII geht sehr deutlich hervor, dass gerade in den Tagen, 
in denen die Urobilinausscheidung im Harn im Verhältnis zu den 
später erreichten Werten nur unbedeutend gesteigert war, der pneu¬ 
monische Prozess sich in rapider Weise verbreitete. Daraus ist 
mit Sicherheit der Schluss zu ziehen, dass das Fortschreiten des 
pneumonischen Prozesses ohne wesentlichen Einfluss auf die 
Urobilinausscheidung ist. 

Auch im späteren Verlaufe der Pneumonie ist eine Weiterausbreitung 
des Prozesses durchaus nicht mit einer Steigerung der Urobilinurie ver¬ 
bunden; aus dem Vergleiche der Abbildungen 9 und 10 mit Kurve VI 
ist zu ersehen, dass am 11. Krankheitstage trotz der frisch aufgetretenen 
pneumonischen Infiltration im rechten Untcrlappen keine weitere Steige¬ 
rung, sondern ein Absinken der Urobilinurie cintritt. 

Suchen wir zunächst nach den Umständen, welche ein bedeutendes 
Ansteigen der Urobilinurie veranlassen. 

Betrachten wir z. ß. Kurve V im Vergleiche mit den Abbildungen 1 
bis 4, so sehen wir, dass die stärkste Steigerung der Urobilinausschei¬ 
dung, welche, abgesehen vom Tage vor dem Tode, beobachtet wurde, 
zeitlich zusammenfällt mit der Lösung des pneumonischen Prozesses 
im rechten Unterlappen. Noch ausgesprochener sehen wir dieses Ver¬ 
halten beim Vergleiche von Kurve VI mit Abbildung 5—9: entsprechend 
der Lösung der Pneumonie tritt enorme Urobilinurie auf. (Bei 
Fall VI ist jedoch dem Verhalten des Herzens später noch einige Be¬ 
achtung zu schenken.) 

Auch alle anderen hier mitgcteilten Fälle zeigen im Prinzip das 
gleiche Verhalten, vor allem daran kenntlich, dass mit der Beendigung 
des Lösungsvorganges auch die Urobilinurie bald zur Norm zurückkehrt 
bzw. wesentlich absinkt, wenn sie aus später zu erörternden Gründen 
nicht bald zur Norm zurückkehren kann wie in Kurve VI und V. 

Danach kann man das Verhalten der Urobilinurie bei der nicht 
komplizierten krupösen Pneumonie formulieren wie folgt: 

Die Urobilinurie steht im Zusammenhänge mit der Lösung 
der pneumonischen Infiltration und ist bedingt durch die re¬ 
lative Insuffizienz der Leber gegenüber den erhöhten Anforde¬ 
rungen, die durch das Freiwerden grosser Mengen von Blut¬ 
farbstoff aus dem pneumonischen Exsudate an ihre Leistungs¬ 
fähigkeit gestellt werden. 

Die meist nur geringe Urobilinurie, welche vor dem Beginne der 
Lösungserscheinungen zur Beobachtung kommt, setze ich auf die 
Rechnung akuter parenchymatöser Veränderungen in der Leber, 
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welche bei vielen Infektionskrankheiten und unter ihnen auch bei der 
krupösen Pneumonie zur Beobachtung kommen. 

In dem oben als Ausnahme bezeichneten Fall 4 handelt es sich 
m.E. um eine besonders schwere Allgemeininfektion (Milzschwellung!), 
die bei der kräftigen Patientin bereits am 2. Krankheitstage Kollaps- 
erscheinungcn hervorgerufen hat. Ich glaube deshalb, dass hier die 
parenchymatösen Veränderungen der Leber einen höheren Grad erreicht 
haben, als es sonst im Beginn der Krankheit gewöhnlich der Fall ist. 
(Ich muss allerdings auch die Möglichkeit zugeben, dass irgendwo in 
der Tiefe der Lungen, der physikalischen Untersuchung nicht zugänglich, 
sich bereits sehr frühzeitig Lösungserscheinungen abgespielt haben mögen). 

Erhebliche parenchymatöse Hepatitis hat sicherlich in Fall 5 
und 6 bestanden, in Fall 5 ist sie autoptisch nachgewiesen. 

Ich will mich darauf beschränken, auf das Verhalten der Leber in 
Fall 6 genauer einzugehen. Das Verhalten der Urobilinausscheidung vom 
3. bis zum 15. Krankheitstage ist teils schon besprochen, teils ergibt es 
sich aus dem Gesagten von selbst. 

Das erneute Ansteigen der Urobilinkurve am 16. Krankheitstagc — 
auch die Temperatur war seit einigen Tagen wieder gestiegen — fällt 
zeitlich zusammen mit der Ausbildung eines pleuritischen Exsudates, 
dessen Grösse aber nicht ausreicht, um das Ansteigen der Urobilinurie 
durch „Stauungslebor“ zu erklären. 

Hier müssen parenchymatöse Prozesse die Ursache gewesen sein, 
welche ein erneutes Steigen der Urobilinurie veranlasste und später, ob¬ 
wohl die Lösung der Pneumonie als Ursache kaum mehr in Betracht 
kam, die Urobilinurie noch 10 Tage fast in der gleichen .Stärke fort- 
bestehen liess. Erst vom 27. Krankheitstage ab kehrte die Urobilin¬ 
ausscheidung allmählich zur Norm zurück. Diese allmähliche Rück¬ 
kehr zur Norm bei Urobilinurie, bedingt durch Hepatitis pa- 
renchymatosa, steht im wirkungsvollen Gegensätze zu dem 
schnellen Absinken nach beendigter Lösung der Pneumonie, 
z. B. in Kurve I. 

Es bleibt noch zu erwähnen, dass allgemeine Kreislaufstörungen, 
wie sie bei übermässiger Ausdehnung des pneumonischen Prozesses, bei 
sehr grossen pleuritischen Exsudaten, bei aus anderen Gründen unge¬ 
nügender Herztätigkeit, zur Beobachtung gelangen, durch Ausbildung 
einer Stauungsleber zu vermehrter Urobilinausscheidung im Harn Ver¬ 
anlassung geben können. So ist das enorme Ansteigen der Urobilinurie 
vom 14. zum 15. Krankheitstage in Kurve V sicherlich z. T. durch 
Stauungslcber zu erklären. Wenn schon eine Störung in der Verarbeitung 
des Urobilins besteht, wie in Fall 5 bedingt durch parenchymatöse He¬ 
patitis und durch relative Lcberinsuflizienz, so genügt selbst eine leichte 
Blutstauung, um die Urobilinurie wesentlich zu steigern. 
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Ob in Fall 4 den Kollapserscheinungen für die stärkere Urobilin¬ 
ausscheidung am 3. Krankheitstage eine analoge Bedeutung zukommt, 
vermag ich nicht- zu entscheiden. 

Dagegen ist die Herzschwäche in Fall 6 am 4. Krankheitstage und 
den folgenden Tagen wohl sicher von Einfluss auf die Urobilinkurve 
gewesen und hat im Verein mit der parenchymatösen Erkrankung der 
Leber die Urobilinurie auf eine Höhe gebracht, die ich, abgesehen von 
Fall 5 (Morgen des Todestages) bei Pneumonie nio beobachtet habe. 
Ich möchte hier auch nochmals darauf hinweisen, dass die Zirkulations¬ 
verhältnisse in Fall 6 auch vor der Pneumonie schon ungünstige waren, 
wie das durch die deutliche kolbige Auftreibung der Endphalangen 
mit Bestimmtheit angezeigt wird. 


Was folgt nun aus allem für Diagnose und Prognose der 

Pneumonie?! 

Eine Pneumonie, welche im Beginne (bzw. auch weiterhin bei 
Fortschrciten der Infiltration) eine nur geringe Vermehrung der 
l'robilinausscheidung (bzw. eine nur unwesentliche Vermehrung der 
anfänglichen Urobilinurie) erkennen lässt, welche weiterhin mit Beginn 
und Zunahme der Lösungserscheinungen ein rasches Ansteigen 
der Urobilinkurve, mit der Beendigung der Lösung ein schnelles 
Absinken der Urobilinkurve erkennen lässt, ist nicht durch eine 
wesentliche Erkrankung der Leber (parenchymatöse Hepatitis oder 
Stauungsleber oder Gallenstauung) kompliziert. 

Die Bedeutung der Stauungsleber für die Prognose der Pneumonie 
ist ohne Weiteres klar, sie deckt sich mit dem Verhalten des Herzens. 

Die Gallenstauung durch Pleiochromie, an dem Auftreten des 
pleiochromen Ikterus kenntlich, ist diagnostisch und prognostisch 
dadurch bedeutungsvoll, dass sie zu Verwechslung mit Ikterus als Aus¬ 
druck parenchymatöser Hepatitis Veranlassung geben kann. 

Der durch Pleiochromie bedingte Ikterus, der in reiner Form, d. h. 
ohne gleichzeitig vorhandene Hepatitis überhaupt wohl selten vorkommt, 
ist streng gebunden an die Lösung der Pneumonie, da er ja der Ueber- 
schwemmung der Leber mit freiem Blutfarbstoffe seine Entstehung ver¬ 
dankt. Die parenchymatöse Hepatitis dagegen tritt an der 
Urobilinkurve gerade in der Zeit am deutlichsten hervor, wo 
noch keine Lösungserscheinungen bestehen bzw. wo die 
Lösung längst beendet ist (Kurve 6). 

Prognostisch ist das Erkennen der parenchymatösen 
Hepatitis bedeutungsvoll; es weist schon im Beginne der Er¬ 
krankung mit Sicherheit darauf hin, dass eine schwere All¬ 
gemeininfektion vorliegt. Das Fortbestehen der Urobilinurie 
nach Ablauf der Pneumonie beweist das Vorhandensein 
parenchymatöser Hepatitis, die nach längerer Bettruhe und 
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entsprechender Allgemeinbehandlung zur Heilung kommen, 
in seltenen Fällen wohl auch zu chronischen Erkrankungen 
der Leber führen kann. 

Für das Erkennen der Laennecschen Leberzirrhose ist die Beachtung 
der Urobilinurie von grosser Wichtigkeit; für die Pneumonie aber ist das 
Vorhandensein einer Laennecschen Zirrhose prognostisch sehr 
bedeutungsvoll, da nach Aufrecht (2) die Leberzirrhose den 
Verlauf der Pneumonie fast stets ungünstig gestaltet, ein 
weiterer Hinweis darauf, dass die Pneumonie die Leber durch erhöhte 
Inanspruchnahme ihrer Funktion und durch parenchymatöse Schädigung 
sehr in Mitleidenschaft ziehen kann! 

Diagnostisch kommen noch zwei Momente in Betracht: 

Bei sicheren Pneumonien kann man an der Hand der Urobilinkurve 
Beginn und Beendigung der Lösungserscheinungen meist richtig 
beurteilen. 

Bei unklaren Erkrankungen (zentralen Pneumonien, Pneumonien, 
die erst nach der Entfieberung in Beobachtung kommen) kann die Uro- 
bilinkurvc oft Klarheit schaffen. 

Ich sage mit Absicht, die Urobilinkurve kann Klarheit schaffen, 
denn die einmalige Untersuchung reicht oft nicht aus, zumal Durch¬ 
fälle, Choledochusverschluss, schwere Nephritiden usw. durch Herab¬ 
setzung bzw. Behinderung der Urobilinausscheidung zu Täuschungen 
Anlass geben können 1 ). 
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1) Abramow, S., Beiträge zur Pathogenese des Ikterus. Virchows Archiv. 
Bd. 181. J905. S. 201. — 2) Aufrecht, E., Die Lungenentzündungen. Nothnagels 
Handbuch. Wien 1899. — 3) Clemens, P., Zur Ebrlichschen Dimctbyl. amido. 
benzaldehyd-Reaktion. Deutsch.Archivf.klin.Medizin. 71. 1901. — 4)Eppinger, H., 
Zieglers Beiträge. 31. 1902 und 33. 1903. — 5) Gerhardt, D., Ueber Hydrobilirubin 
und seine Beziehungen zum Ikterus. Dissertation. Berlin 1889. — 6) Giarrd, L’uro- 
bilinuria nell’ 4tä infantile. Sperimentale XLIX. 1, p. 99. 1895. Referat in Schmidts 
Jahrbüchern. 249. 1896. — 7) Grimm, F., Ueber Urobilin im Harn. Virchows Archiv. 
1893. Nr. 132. — 8) Hildebrandt, W., Studien über Urobilinurie und Ikterus. Ein 
Beitrag zur normalen und pathologischen Physiologie der Leber. Diese Zcitscbr. Bd.59. 
Heft 2—4. 1906. — 9) Derselbe, Zur Urobilinfrage I. Ein zwingender Beweis gegen 
die Theorien der hämatogenen und der hepatogenen Urobilinurie. Deutsche med. 
Wochenschrift. 1908. Nr. 12. — 10) Derselbo, Zur Frage der Urobilinentstebung. 
Ebenda. 1908. Nr. 50. — 11) Derselbe, Ueber Vorkommen und Bedeutung des Uro¬ 
bilins im gesunden und kranken Organismus, insbesondere auch über seine Bezie- 


1) Die Fälle von Pneumonie, die ich ausser den hier mitgeteilteu noch beob¬ 
achtet habe, eignen sich nicht für die Veröffentlichung, da sie teils zu kurz in Beob¬ 
achtung standen, teils auch die Urobilinuntersuchungen nicht häufig genug vor¬ 
genommen wurden. Soweit sie vorgenommen wurden, entsprechen sie in ihren 
Ergebnissen den hier mitgeteilten Anschauungen. 
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Graphische Blutdruckbestimmungen bei unregelmässiger 

Uerzwirkung. 

Von 

T)r. R. Wybauw (Bad Spaa), 

I>ozcnt an der Freien Universität zu Brüssel. 

(Hierzu Tafel III und IV und 2 Textfiguren.) 


Seit längerer Zeit war mir die Notwendigkeit der Registrierung des 
Blutdrucks mit einem graphischen Apparat deutlich geworden, ganz be¬ 
sonders, seitdem ich die Wirkungen einiger physikalischer Prozeduren 
und nämlich der natürlichen Kohlensäurcbäder, auf den Blutdruck unter¬ 
suchte. Die bisher von mir geübten palpatorischen und oszilla- 
torischen Methoden kamen mir garnicht objektiv genug vor. So habe 
ich vor einigen Jahren einen eigenen Apparat konstruiert, welcher mir 
ausgezeichnete Dienste leistet und ganz besonders dazu geeignet ist, die 
Blutdruckschwankungen bei unregelmässiger Herzaktion in ihren Fein¬ 
heiten zu verfolgen 1 ). 

Die Methoden von Gärtner, Potain, Riva-Rocci, Oliver, 
Strasburger, von Recklinghausen, Pal, Pachon habe ich entweder 
selber geübt, oder mit der neuen Methode durch Krankcnuntersuchungen 
verglichen, und ich hin zur Einsicht gekommen, dass, wie geistreich sie 
auch erdacht wurden, sie für die praktische Medizin nicht immer das 
leisten, was man von ihnen am Krankenbett erwarten möge, wenn man 
zu tun hat mit unregelmässigen Herzen, wie sie so oft Vorkommen. 

Bevor wir aber diese Frage gründlicher besprechen, ist es wichtig, 
dass wir den Apparat beschreiben, den wir jetzt gebrauchen. 

Er hat den Zweck. Maximal- und Minimaldruck (systolischen und diastolischen 
Druck) mit der oszillatorisehen Methode zu bestimmen. Diese ist es doch, welche 
sich beim Tierexperimente als die genaueste herausstellte (Uskow). Eigentlich ist 
unser Apparat eine neue Form des Apparates von Erlanger, ebenso wie derjenige 
von Münzer. Den Hauptteil bildet ein kleiner Gummiballon nach Erlanger, 
welcher mit der Manschette (mit der unteren Kammer der Manschette, siehe unten) 

1) Die erste Mitteilung geschah am viamischen Naturforscherkongress in 
St. Nicolaas, September DJOS. 
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in offener Verbindung steht, und eingeschlossen ist in einer hermetischen Flasche. 
(Siehe Fig. 1, B und FL). Bei jeder Pulswelle wird der Ballon ein wenig gedehnt, 
und kehrt sofort bis auf seine frühere Grösse zurück. Die Glastlasche ist mit einer 
Mareysehen Schreibekapsel verbunden. Allerdings machte Pachon mir den Vor¬ 
wurf, die Elastizität des Gummis bleibe bei den verschiedenen Blähungen nicht die¬ 
selbe, was nicht zu bestreiten ist. Jedoch hat die Elastizitätsänderung wenig Ein¬ 
fluss. Bei dem Maximal- und Minimaldruck kommt es darauf an, Kurven zu 
vergleichen, welche bei ganz nahestehenden Drucken aufgenommen werden. Wir 
müssen z. B. bestimmen, ob die Kurve noch Pulsschläge zeigt bei einem Druck von 
140 mm Hg und nicht mehr bei 145 mm. Für so kleine Druckunterschiede wird die 
grössere oder kleinere Elastizität wohl kaum eine Rolle spielen. 

Fig. 1 zeigt das Schema des Apparates, welcher trotz einiger Verbesserungen 
der Konstruktion, im Prinzip derselbe geblieben ist wie vorher. Fig. 2 ist das Bild 
des fertigen Apparates mit der kleinen Registrieruhr von Jaquet (mit oder ohne Zeit- 
inarkierung), wie die Firma I/Auxiliaire Mödical in Brüssel, Filiale der Firma Schärer 



in Bern ihn jetzt anfertigen lässt. P ist das Gebläse, womit der Blutdruck in dem 
Manometer und der Manschette (sowie dem Erlangerschen Gummiballon) auf be¬ 
liebige Höhe gebracht werden kann. Vorläufig wollen wir die obere Kammer der 
Manschette weglassen. Der kleine Hahn T dient dazu, Luft auszulassen, um den 
Druck eventuell zu vermindern. Zwischen Manometer einerseits und Manschette und 
Ballon andererseits ist ein grosser Hahn R eingeschaltet, welcher offen bleiben muss, 
während man durch Lufteinblasen oder -auslassen den Druck in der Manschette er¬ 
höht bzw. erniedrigt. 

Dieser R-Hahn ist mit einem zweiten, unabhängigen Durchgang versehen, 
welcher den Zweck hat, die Luft der Erlangerschen Flasche Fl mit der atmo¬ 
sphärischen Luft in Verbindung zu lassen, solange der Manometer mit der Manschette 
kommuniziert, und der Druck noch nicht eingestellt ist. Die Marey sehe Schreib¬ 
kapsel bleibt also immer unter atmosphärischem Druck. 

Ist nun der gewünschte Druck erreicht, bei dem eine Kurve aufgenommen 
werden soll, dann schlossen wir den Hahn R. Der Manometer ist also von der 
Manschette und dem Gummiballon getrennt, so dass der Einfluss etwaiger Quecksilber¬ 
schwankungen auf die Registrierung aufgehoben ist. Bloss die Manschette kommuni- 
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ziert noch mit dem Gummiballon B. Zu gleicher Zeit hat die Schliessung des Hahnes R 
auch die Flasche Fl und die Schreibkapsel J in einen geschlossenen Raum ver¬ 
wandelt, so dass die Bewegungen des Gummiballons auf den Schreibhebel übertragen 
werden. Zur Registrierung trägt der Apparat ein kleines Uhrwerk von Jaquet mit 
Schreibkapsel. Jedoch kann die Kurve mit Hilfe eines beliebigen Kymographions und 
Schreibapparates aufgenommen werden. 

Wir stellen gewöhnlich zuerst einen Luftdruck ein, höher als der Maximaldruck, 
und lassen den Hebel dann nach Schliessung des R-Hahnes einige Zentimeter 
schreiben. Dann bekommen wir eine gerade Linie (siehe unten). Alsbald lassen 
wir das Uhrwerk Stillstehen, öffnen den R-Hahn und öffnen auch den r-Hahn bis der 
Druck um 5 oder 10 Millimeter gesunken ist; eine neue Kurvenstrecke wird auf¬ 
genommen, nachher der Druck wieder um 5 bezw. 10 Millimeter erniedrigt usw., 
indem wir jedesmal den Hahn R auf- und zudrehen. Während einer Druckänderung 
soll er immer offen stehen. 

Die Methode ist einfach, weil die zwei Hähne genügen, um die Druckänderungen 
und die Aufnahme zu bewerkstelligen. Eine wesentliche Verbesserung des 




Fig. 2, 


Erlangerschen ursprünglichen Apparates ist die Teilung der Manschette in zwei 
Luftkammern, eine obere (4 cm) und eine untere (9 cm). Durch diese 
Teilung wird die Registrierung des Maximaldrucks genauer. Schon von Reckling¬ 
hausen hat gezeigt, dass es nicht möglich ist, durch einen hohen Druck die Oszilla¬ 
tionen des Tonometers ganz zu unterdrücken, weil der Puls immer gegen den oberen 
Rand der Manschette anstösst. Diesen Uebelstand vermeiden wir in dem neuen 
Apparat dadurch, dass wir die obere Manschettenkammer durch einen speziellen 
Schlauch mit dem Manometer verbinden, und zwar zwischen dem R-Hahn und dem 
Manometer. Steht der Hahn offen, dann kommunizieren beide Kammern mit dem 
Manometer und miteinander, und die Einstellung des Druckes ist für beide genau 
dieselbe. Wollen wir nur die Kurve aufschreiben, dann schliessen wir, wie bekannt, 
den R-Hahn, und die Druck-Oszillationen in der oberen Kammer bleiben w T ie die 
Schwankungen des Quecksilbers ohne Einfluss auf die Kurve. Dadurch ist die Be¬ 
stimmung des Maximaldrucks genauer geworden, wie an Fig. 3 ersichtlich, welche die 
Blutdruckkurve eines jungen Mannes darstellt, mit etwas niedrigem Maximaldruck. 
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Wie die Methoden von Erlanger und von Münzer unterscheidet 
sich diese dadurch, dass die Kurve aus einer gewissen Anzahl kurzer 
Kurvenstrecken besteht, wovon jede bei gleichbleibendem Luftdruck auf¬ 
geschrieben wird. Bei der Treppenkurve (Recklinghausen, Gibson, 
Uskow) nimmt der Luftdruck allmählich ab, während die Pulse registriert 
werden. Obwohl theoretisch richtig, ist diese Methode zur Aufnahme 
des Blutdruckes wenig geeignet bei unregelmässiger Herzwirkung. Man 
könnte sagen, die Treppenkurve sei eine Kurve, bei welcher für jeden 
Druck bloss ein Pulsschlag aufgeschrieben wird. Müssen wir nun Maxi¬ 
mal- und Minimaldruck nach der Grösse dieses einen Pulsschlages be¬ 
urteilen, so sind bei vielen Patienten mit Extrasystolen und Pulsus 
irregularis perpetuus Irrtümer fast nicht zu vermeiden. 

Aber es kommt noch ein anderer störender Faktor hinzu. Die 
Oszillationen sind bei gleichbleibendem Druck keineswegs konstant. 
Erstens ist ein Einfluss der Atmung vorhanden; aber auch bei Atmungs¬ 
stillstand sind rhythmische Schwankungen häufig, welche wahrschein¬ 
lich vom Gefässtonus abhängen. Gerade in der Fig. 3 sind bei 120 mm 
Druck solche Schwankungen deutlich zu sehen. Fig. 4 gibt ein sehr 
schönes Beispiel, das bei einem sehr nervösen Patienten bei Atmungs¬ 
stillstand aufgenommen wurde. Fällt nun bei der Treppenkurve der den 
Maximaldruck anzeigende Pulsschlag in die grossen oder die kleinen 
Oszillationen einer solchen Schwankungsperiode, so können die Be¬ 
stimmungen falsch sein; und bei unregelmässigem Puls ist die Sache 
noch viel schwieriger. 

Wohl wird als Uebelstand unserer Methode gesagt, dass durch die 
Aufnahme von Kurvenstrecken bei Druckdifferenzen von 5 oder 10 mm 
(z. B. 170, 165, 160, 155, 150 mm) die Genauigkeit zu wünschen 
übrig lässt. Es ist aber in der praktischen, alltäglichen Arbeit eine 
Uebertreibung, allzu genau zu sein. Zahlen wie 143, 147 mm Queck¬ 
silberdruck sind nicht nützlich, da wir doch wissen, dass der Maximal¬ 
druck besonders immer auf und ab schwankt; die grosse Genauigkeit 
ist dann spekulative Arbeit, welche uns in der Beurteilung der Krank¬ 
heitsfälle garnicht weiter bringt. 

Die automatische Registrierung des Quecksilberdruckes, welche bei 
der Treppenkurve nötig ist, und sinnreich verwirklicht wird im Uskow- 
schen Apparat, ist bei den kurzen Kurvenstrecken nicht mehr nötig, da 
es leicht gelingt, durch Zeichnen einer horizontalen Linie bei 150, 100, 
50 mm die Druckhöhen nach der Aufnahme wiederzufinden. Dadurch 
wird die Methode auch wesentlich vereinfacht. 

Im folgenden wollen wir einige Blutdruckkurven von Patienten mit 
unregelmässiger Herzwirkung besprechen. Während Fig. 3 eine normale 
Kurve mit etwas niedrigem Maximaldruck vorstellt, zeigt die Fig. 5 die 
Kurve eines Mannes von 60 Jahren, welcher an Herz und Gefässen deut¬ 
lich arteriosklerotische Störungen aufwies. Einzelne Pulsschläge hatten 
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eine genügende Kraft, um einen Manschettendruck von 220 mm zu über¬ 
winden. Die weitere Kurve zeigt, dass zahlreiche Extrasystolen den 
Rhythmus unterbrachen; aber auch die grossen, normalen Pulsschläge 
waren nicht alle gleich; erst bei 190 mm waren sie alle auf der Kurve 
zu sehen. Bei 180 mm erscheint der Maximaldruck der Extrasystole 
erreicht zu sein. Von 130 mm ab wird die Grösse der Extraerhebungen 
kleiner; diese Zahl ergibt also den mittleren Minimaldruck von der 
Extrasystole; die gewöhnlichen Schwankungen haben ihr Minimum bei 
120 mm erreicht, und werden kleiner, wenn der Manschettendruck auf 
110, 100 mm sinkt. Indes vertiefen sich die grossen Einsenkungen 
noch immer mehr, und erreichen erst bei 100 mm ihr Maximum. Wir 
wissen also, dass bei dem betreffenden Patienten der Maximaldruck 
230 mm erreicht, gewöhnlich bei 190 bleibt, und während einer Extra¬ 
systole bis zu 170 sinkt; dass der gewöhnliche Minimaldruck 120 ist, 
jedoch vor einer Extrasystole bloss 130 mm erreicht, und während der 
kompensatorischen Pause, welche auf die Extrazuckung folgt, bis zu 
100 mm sinkt. 

Fig. 6 stellt die Kurve eines älteren Herrn mit Myokarditis und 
ungleichmässiger A-V Leitung dar. Der Maximaldruck beträgt 130 mm, 
der Minimaldruck 80 mm (die einzelnen Abschnitte mussten leider weg¬ 
gelassen werden); die grossen Einsenkungen nehmen bis zu 70 mm an 
Höhe zu; bis dahin sinkt also der Puls bei jeder Interraission. 

Inwiefern diese Einzelheiten in der Zukunft für die Beurteilung von 
Krankenfällen nützlich sein können, ist noch unentschieden. Bei Patienten 
mit Pulsus irregularis perpetuus muss man ebenfalls den höchsten und 
den niedrigsten Maximal- resp. Minimaldruck unterscheiden (Fig. 7); hier 
finden wir: 


Höchster Maximaldruck . . 

. . 200 

Niedrigster „ . . 

. . 160 

Höchster Minimaldruck . . 

. . 150 

Niedrigster „ . . 

. . 140 


Bei einem Patienten mit Pulsus irregularis perpetuus fand ich vor 


und nach der Digitaliswirkung 

folgende Zahlen: 



Vor der 

Nach der 


Digitaliswirkung 

Digitaliswirkunj 

Höchster Maximaldruck . 

120 

140 

Niedrigster n 

110 

130 

Höchster Minimaldruck . 

. . 90 

90 

Niedrigster „ 

. . 80 

80 


Die fortwährenden grossen Schwankungen des Maximal- und Mini¬ 
maldruckes sind natürlich für die Gefässwand wenig günstig und cs 
dürfte vielleicht nicht ohne Interesse sein, diese hydrodynamischen Momente 
in pathologischen Fällen näher zu berücksichtigen. 
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Aehnlicho doppelte Maximal- und Minimaldruckbestimmungen sind 
für die Patienten, von denen Fig. 8 und Fig. 9 entstammen, möglich. 

Der Pulsus alternans verdient hier eine Sonderstellung. Wie aus Fig. 10 
ersichtlich, ist es möglich, den Druck für den starken Pulsschlag, sowie 
für den schwachen, gesondert zu bestimmen. Es ist leicht begreiflich, 
dass gerade diese turgographische Einschreibung, besonders unter einem 
Druck, welcher nahe am systolischen Druck bleibt, solche Differenzen 
sehr deutlich zeigt. Bleibt ein Pulsschlag nur um wenige Millimeter 
unter dem Manschettendruck, so wird er nicht registriert. So kommt 
es, dass Schwankungen, welche durch die sphygmographische Kurve 
ignoriert bleiben, am graphischen Sphygmomanometer deutlich wahrnehm¬ 
bar sind. Ich möchte noch hinzufügen, dass der leichte Pulsus alternans 
häufiger vorkommt, als man es gewöhnlich annimmt. Es muss schon 
eine starke Alternanz da sein, um auf den entfernten Radialispuls ihren 
Einfluss fühlbar zu machen. 

Eine eigentümliche Form wird durch die Fig. 10 gezeigt. Bei 
diesem arteriosklerotischen Patient war jede dritte Pulsation stärker wie 
beide anderen, während der Puls vollständig regelmässig blieb. Nach 
einiger Zeit wurde der Puls vollständig inäqual, aber ohne jede 
Arhythmie; es traten bloss einige Extrasystolen auf. Am Sphygmogramm 
waren die Inäqualitäten nicht deutlich wahrnehmbar; am Sphygmo- 
manomctrogramm schwankt der Maximaldruck zwischen 190 und 180 mm; 
Schwankungen des Minimaldruckes, obwohl sichtbar, sind nicht deutlich 
zu messen. 

Hier ist die Störung also die unvollständige Kontraktion des Herzens. 
Das schlecht genährte Myokard kontrahiert sich nicht immer maximal 
mehr, wie das Kroneckersche Gesetz lautet, sondern bringt nun 
mehr oder weniger vollständige Systolen zustande. Bei diesem Patienten 
war die Inäqualität des Pulses ganz sicher bedingt durch Störungen der 
Leistungsfähigkeit des Herzmuskels. 

Anders war es bei einem Patienten, welchen ich untersuchte, 
und wo Verwachsungen des Perikards einen Pulsus paradoxus ver¬ 
ursachten mit Maximaldruck 120 mm während der Atempause, 100 mm 
während der Inspiration. Hier hatte die Inäqualität eine extrakardiale 
Ursache. 

Wie wir oben gesehen haben, sind die gewöhnlichen rhythmischen 
Aendcrungen der Oszillationshöhc ohne Bedeutung, wohl aber die Aniso- 
sphygmie (von Recklinghausen) der einzelnen Schläge mit oder ohne 
Arhythmie; diese ist als ein ernstes Zeichen von Degeneration des 
Myokards auzusehen. 

Es ist leicht ersichtlich, dass solche Einzelheiten mit der Treppen¬ 
kurvenmethode nicht verfolgt werden können, und andererseits, dass die 
doppelte Manschette in der neuen Form (welche von der Münzerschen 
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wesentlich verschieden ist) hierfür auch notwendig ist, weil sonst das 
Anschlägen des Pulses gegen den oberen Manschettenrand viel zu 
störend wirkt. 
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XIV. 

Aus den medizinischen Kliniken zu Breslau und Greifswald 
(Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Minkowski). 

Beobachtungen über die Harn- lind Salz-Ausscheidung 
im Diabetes insipidus. 

Von 

Priv.-Doz.Dr. Forschbach (Breslau) und Prof. Dr. Weber (Bad Kissingen). 


Auf Grund der neueren Arbeiten über die Pathogenese des 
Diabetes insipidus hat man sich mehr und mehr an die von Koränyi, 
Tallqvist und E. Meyer begründete Auffassung gewöhnt, dass die Niere 
des Wasserdiabetikers eine vermehrte Ausscheidung von Kochsalz nur durch 
vermehrte Wasserflut bei unveränderter Kochsalzkonzentration leisten könne. 

Demgegenüber scheint uns fraglich, ob man berechtigt ist, ohne 
stärkere Beweise den Gedanken an den primären Charakter der Wasser¬ 
flut aufzugeben, zumal auch neuere Erfahrungen Finkelnburgs 1 ) ernst¬ 
lich für die Unabhängigkeit der Wasserflut von der Kochsalzausscheidung 
sprechen. Setzen wir aber einmal die Wasserflut als die primäre Störung 
voraus, so ist klar, dass nach einer reichlichen Kochsalzaufnahme der 
Polyuriker die Kochsalzmengen in grösserer Verdünnung eliminiert als 
der Gesunde, und dass dadurch eine Konzentrierunfähigkeit seiner Niere 
vorgetäuscht werden kann. Für das Konzentriervermögen seiner Niere 
ist dann nicht massgebend, ob die beim Gesunden nach Kochsalzgaben 
geläuügen Höchstwerte (1 pCt. und mehr) erreicht werden, sondern wie¬ 
viel die Konzentrationsgrösse im Verhältnis zu den vorange- 
gangenen Konzentrationen gestiegen ist. Es handelt sich — mit 
anderen Worten — nicht um Feststellung der absoluten Konzentrier¬ 
fähigkeit der Niere, sondern um ihre „relative Konzentrierfähigkeit“. 

Wir nehmen Gelegenheit, diese Verhältnisse an vier in den Kliniken 
zu Greifswald und Breslau beobachteten Fällen einerPrüfung zu unterziehen. 

Zur Untersuchungsmethodik sei folgendes gesagt: 

Alle Patienten blieben während der Versuche in einem Isolierzimmer unter 
ständiger Aufsicht. Das Körpergewicht wurde 1—3 Mal am Tage bestimmt. 

Der Harn wurde im allgemeinen in 2stündlichcn Abständen, manchmal sogar 
halbstündlich gesammelt und darin der Kochsalzgehalt bestimmt. Damit sind wir 
schon bei dem ersten, von uns im Jahre 1907 beobachteten Falle den Forderungen 
gerecht geworden, die jetzt als unerlässlich für die Beobachtung feinerer Schwan¬ 
kungen im prozentualen Kochsalzgehalt des Harns anerkannt sind [Finkelnburg, 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. 1910. Bd. 100. S. 33. 
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Minkowski 1 ), Bräuning 2 3 ), Rosendorffund Unna 8 )]. Alle Getränke und 
flüssige Speisen wurden exakt zugemessen. Bei den NaCl-Versuchen strebten wir 
unter Anlehnung an die Dresersche 4 ) Methodik eine gewisse Konstanz des Wasser¬ 
gehaltes des Organismus an, indem wir die in kleinen Perioden entleerte Harnmenge 
nach Möglichkeit duroh Nachtrinkenlassen von gleichgrossen Flüssigkeits¬ 
mengen ersetzten. Ohne Frage bekommt man auf diesem Wege über die reine Nieren¬ 
funktion ein klareres Bild, als wenn wir durch ungleichmässige Flüssigkeitszufuhr eine 
vorübergehende Schwankung des Wassergehaltes des Körpers eintreten lassen. Dass 
Störungen des Wasserhaushaltes beim Diabetes insipid. zu Abänderung der Konzentration 
führen können, ist ja seit Jahrzehnten aus der Konzentrationsfähigkeit dieser Kranken 
während des Fiebers bekannt. Dieser Punkt scheint uns in den erwähnten Finkein - 
burgschen Untersuchungen nicht ausreichend berücksichtigt. Bei Kochsalzzulagen 
haben wir möglichst lange Nach- und Vorperioden untersucht, um einen klaren Einblick 
in die Salzbilanz zu erhalten. 

Fall 1. Diabetes insipidus idiopathicus. 

St. Gr., 9 Jahre alt, Schüler, aufgenommen 18. 5. 1909 in die medizinische 
Klinik Breslau. Vater stammt aus Säuferfamilie und ist seit 1903 im Irrenhause. Die 
Eitern waren angeblich nicht syphilitisch. 

Am Kinde sind Zeichen hereditärer Lues nicht beobachtet. — Seit August 1908 
Klagen über heftigen Durst, häufiges Urinlassen, Bettnässon und Appe¬ 
titlosigkeit. — Befund: Gesundes Aussehen. 23,1 kg. Zeichen überstandener 
Rachitis an Brustkorb, Kopf und Zähnen. Kein Hutchinson. — Geringe Drüsen¬ 
schwellungen an Hals, Nacken und Leistenbeuge. Wassermann sehe Reaktion 
negativ. Augenhintergrund normal. Puls 75. — Innere Organe und Nervensystem 
ohne pathologischen Befund, speziell Herzbefund normal. — Harn: hellgelb-grün¬ 
lich, spez. Gewicht 1001—1002, frei von Eiweiss und Zucker. Auch eingeengter Harn 
gibt keine Reduktionsproben. Die Harnraengen schwanken in der Zeit vom 18. 5. 09 
bis 7. 6. 09 bei flüssiger salzarmer Kost zwischen 6000 und 10200 ccm. 

Vom 7. 6. 09 ab bis 15. 6. 09 einschliesslich hat der Kranke im 
Durchschnitt täglich 1,13 g NaCl ausgeschieden. Der Standard-NaCl-Ge- 
halt der Nahrung beträgt 1 —1,5 g. 


1. Kochsalzversueh unter Trinkfreilieit bei koehsalzarmer Kost. 


Vortag 

15. VI. 09 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

N< 

pCt. 

iCl 

1 g 

Nahrung 

Flüssig¬ 

keits¬ 

zufuhr 

Körper¬ 

gewicht 

H 

7 a. m. bis 9 

770 

1001 

0,008 

0,0616 

Brot 84 g 


760 

7a.m.—24,0 

9—11 

770 

1001 

0,010 

0,0770 

Milch 500 | 

1 Q 5 

770 


11 — l p.m. 

810 

1002 

0,009 

0,0729 

Fleischt 150, un-' 

f c = 

770 


1—3 

505 

1001 

0,010 

0,0505 

Butter /gesalz.15/ 

s 

200 

1 p.m.-23,9 

3-5 

560 

1001 

0,008 

0,0448 

1 Ei | 

|S| 

420 

5-7 

510 

1001 i 

0,010 

0.0510 

Mehl. suppe 200 , 

1 « o- 

450 


7-9 

545 

1002 1 

0,008 

0,0436 


600 

7p.m.-23,5 

9—11 

430 

1001 

0,010 

0,0430 



200 

11 — 1 a. m. 

365 

1001 

0,010 

0,0365 



400 


1-3 

395 

1001 

0,011 

0,0435 



400 


3—5 

338 

1001 

0,014 

0,0469 



400 


5-7 

515 

1001 

0,020 

0,1030 



0 



6513 | | 

| 0,6743 


5870 



1 ) Therap. d. Gegenw. 1910. H. 1. 

2) Würzburger Abhandl. 1909. H. 2. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1911. Nr. 9. 

4) Pflügers Archiv. Bd. 102. 1904. S. 1—35. 
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Um 10 Uhr a. m. 10 g NaCl in Oblaten. 


Yersnchstag 

1 

Urin- 

Spcz. 

Gew. 

NaCl 

1 

Flüssig- 

Körper- 

16. VI. 09 

menge 

pCt. j 

g 

Nahrung 

keits- 

zufuhr 

gewicht 

kg 

7 a. m. bis 9 

410 

1001 

0,032 

0,1312 


450 

7a.m.—23,1 

9—11 

200 

1001 

0,065 

0,1300 


450 

11 —l p. m. 

555 

1002 

0,210 

1,1650 

Brot 95 

600 


1 — 3 

758 

1002 

0,200 

1,5160 

Milch 500 

650 

lp.m.-23,4 

3-5 

680 

1002 

0,185 

1,2580 

Fleisch 55 

650 

5—7 

905 

1002 

0,170 

1,6915 

Butter 16 

700 


7-9 

425 

1002 

0,110 

0,4675 

Eier 2 

600 

7p.m.-23,2 

9—11 

595 

1001 

0,070 

0,4164 

Suppe 250 

800 

11 — 1 a. m. 

555 

1001 

0,040 

0,2220 

900 


1-3 

545 

1001 

0,040 

0,2180 


800 


3-5 

550 

1001 

0,042 

0,2310 


700 


5-7 

420 

1002 

0,036 

0,1512 


250 



6688 



| 7,5978 

1: j 

| 7550 

1 


Nachtag 








17. VI. 09 








7 a. m. bis 9 

770 1 

I iooi ; 

0,042 1 

0,3234 


300 

7a.m.-23,4 

9-11 

565 

1001 

0,068 

0,3842 


550 


11 — 1 p. m. 

718 

1001 

0,088 

0,6318 

Brot 84 g 

600 


1-3 

595 

? 

0,096 l 

0,5712 : 

Milch 500 

600 

lp.m.—23,2 

3—5 

450 

1 1002 

0,096 | 

0,4320 | 

Fleisch 100 

300 


5—7 

375 

; 1002 

0,102 

0,3825 | 

Butter 12 g 

450 


7—9 

370 

1002 

0,078 

0,2886 1 

Eier 2 

600 


9—11 

400 

1001 

0,060 

0,2400 

Mehlsuppe 0 

450 


11 — 1 a. m. 

455 

1002 

0,040 

0,1820 

Reis 100 g 

600 


1—3 

425 

1002 

0,030 

0,1275 


720 


3—5 

475 

1002 

0,027 

; 0,1283 


300 


5-7 

365 

1002 

| 0,018 

0,0657 


0 

7a.m_22,8 


5963 



3,7572 


5470 



2. Kochsalzversuch unter Trinkbeschränkung bei kochsalzarmer Kost. 


Um 11 Uhr 6,0 g NaCl in Oblaten. 


Versuchstag 
19. VI. 10 

Urin- 

mengc 

Spez. 

Gew. 

NaCl 

pCt. g 

Nahrung 

Flüssig¬ 

keits¬ 

zufuhr 

Körpergewicht 

kg 

7 a. ra. bis 9 

440 

1001 

0,038 0,1672 


250 

7 a. m.—23,0 

9-11 

345 

1001 

0,038 0,1311 

Milch 500 

250 

11 — 1 pm. 

450 

1002 

0,096 ’ 0,4320 

Eier 2 

250 


1—3 

350 

1002 

0,280 0,9800 

Fleisch 25 

250 

1 p. m.— 22,2 

3—5 

585 

i 1002 

0,220 t 1,1770 

Suppe 250 

250 

5-7 

305 

1002 

0,210 | 0,6405 

250 


7-9 

315 

1002 

0,180 j 0,5670 


0 


9—11 

215 

1002 

0,08 0,1720 


300 


11—1 p. m. 

180 

1002 

0,072 0,1296 


300 


1—3 

155 

1002 

0,09 0,1395 


250 


3—5 

180 

1002 

0,032 0,0576 


400 


5-7 

515 

1002 

0.022 | 0.1133 


0 

7 a. m.—22,1 


4035 

. 

| 4,7068 


2750 
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Nachtag 

20. VI. 10 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Ni 

pCt. 

*C1 

g 

Nahrung 

Flüssig¬ 

keits¬ 

zufuhr 

Körpergewicht 

kg 

7 a. m. bis 9 


_ 

_ 



250 

7 a. m.—22,8 

9—11 

770 

1002 

0,062 

0,4774 


250 


11—1 

495 

1002 

0,040 1 

0,1980 1 


300 

1 p. m.—22,6 

1-3 

215 

1002 

0,052 | 

0,1118 | 


500 



Trinkfreiheit (um 1 Uhr a. m. musste dem quälenden Durst nachgegeben werden). 


3-5 

595 

1002 

0,070 

0,4165 


500 


5-7 

360 

1002 

0,074 

0,2664 

Brot 85 g 

300 


7-9 

250 

1002 

0,052 

0,1300 

Milch 500 

500 


9-11 

135 

1002 

0,050 

0,0675 

Butter 10 g 

400 


11 — 1 a. m. 
1—3 

J205 

Jl002 

Jo, 038 

0,0779 

Suppe 250 
Fleisch 50 

300 

200 


3-5 

185 


0,052 

0,0962 


J200 


5—7 

520 


0,018 

0,0936 


7 a. m.—22,7 


3730 



1,93531 

8700 



Versuchsergebnis. 

Bei Trinkfreiheit werden von 10 g NaCl 9,095 g in 24 Stunden 
eliminiert; die NaCl-Konzentration des.Harns steigt von 0,032 pCt. auf 
maximal 0,21 pCt. schon nach 1—3 Stunden. Die Wasserdiurese 
steigt für die Dauer von etwa 8 Stunden erheblich, doch ist die Tages¬ 
menge nicht erhöht. 

Bei Trinkbeschränkung werden von 6 g NaCl 4,37 g in 44 Stun¬ 
den eliminiert; die NaCl-Konzentration steigt von i. D. 0,038 auf 0,28 pCt. 
Unter Abnahme des Körpergewichts von 23,0 auf 22,1 kg übersteigt die 
Harnmenge (4035) die Flüssigkeitszufuhr (2750) bedeutend. Die Wasser¬ 
diurese steigt für die Dauer von etwa 5 Stunden nicht erheblich. 

Die Harnflut beginnt in beiden Versuchen deutlich etwas 
später als die Kochsalzdiurese. 


Fall 2. Diabetes insipidus idiopathicus. 

W. P., 14 Jahre alt, Ziegelarbeiter, aufgenommen 4. 6 . 07 in die medizinische 
Klinik Greifswald. Keine hereditäre Belastung (Lues, Nervenkrankheiten) naohweisbar. 

Früher ausser Masern gesund. Keine Nervenerkrankungen. — Seit einem Jahre 
Klagen über heftigen Durst, der das Kind häufig auch in der Nacht zum Trinken 
und Uriniren zwang. Appetit gut. 

Befund: Schmächtiger, schlecht genährter Junge. 33,5 kg. — Temperatur 
normal. Auffallende Trockenheit der Haut. Cor: In normalen Grenzen. 
Spitzenstoss im IV. Interkostalraum etwas verbreitert und hebend. Systolische Ge¬ 
räusche über dem ganzen Herzen. II. Pulmonalton akzentuiert. — Puls: 75. Blut¬ 
druck: 121 mm Hg. Blut: 4880000 Erythrozyten. — Andere innere Organe und 
Nervensystem ohne Besonderheiten. 

Stuhlgang regelmässig. — Urin frei von Eiweiss und Zucker. Spez. Gewicht 
1001. Tagesmengen zwischen 8000 und 10000 ccm. 
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1. Kochsalzversuch unter Trinkfreiheit bei Nahrung von mittlerem Kochsalzgehalt. 


Vortag am 

Harn- 

NaCl 

P*0 6 

N 

Flüssig- 

keits- 


17. VI. 07 

menge 

pCt. 

8 

g 

g 

zufuhr 


7- 

-9 

890 

HM 

mg 

0,17 

1,18 

650 


9- 

-11 

910 

wi vH"! 


0,27 

1,40 

700 

Gewicht 32,8 kg 

11- 

-l 

570 

mt fffS8 


0,25 


900 

1- 

-3 

840 


1,131 

0,30 

1,34 

600 


3- 

-5 

770 

0,094 

0,721 

0,26 


850 


5- 

-7 

670 

ESU 


0,27 

1,29 

770 


7- 

-1 

8100 

mmm 

6,892 

1,13 

5,86 

1750 


1- 

-7 

1500 

0,234 

3.511 


3,53 

1000 



9250 

0,16 

14,81 

3,17 

16,96 

7220 (davon 2000 Milch) 


Versuchs- 








18. VL 07 








7-9 

650 

0,193 

1,255 

0,23 

1,25 

900 

Gewicht 31,5 kg 

Zwischen 9 Uhr 

&. m. bis 5 Uhr p 

m. 2 stündl. je 5,0 NaCl = 

20.0 NaCl. 

9-11 

600 

0,208 

1,247 

0,17 

0,92 

750 


11—1 

550 

0,201 

1,104 

0,16 

0,77 

800 


1-3 

750 

0,193 

1,447 

0,16 

0,89 

750 


3—5 

1650 

0,290 

4,488 

0,43 

2,04 

1100 


5-7 

1660 

0,298 

4,625 

0,44 

2,30 

1500 


7-1 



7,114 

mxm 

6,72 



1—7 



3,947 

0,64 

4,82 

| 1750 



10750 

0,27 

29,23 

3,20 

19,71 

9550 (davon 3550 Milch) 

Naehtag 
1«. VI. 07 

6190 

0,16 

9,76 

2,34 

19,09 

6600 | 

(davon 3700 Milch) 
Gewicht 31,2 kg 

2. Kochsalzversnch unter Trinkfreiheit bei mittlerem Kochsalzgehalt der Nahrung 


nach Verabreichung von 0,8 Theocin. 

natr. acet. 


Versuchs- 




P*0 S 


Flüssig- 



Harn- 

NaCl 

N 

keits- 


26. VI. 07 

menge 

pCt. 

8 

g 

g 

zufuhr 


7-9 

905 

0,141 

1,272 

0,21 

1,20 

650 

Gewicht 31,7 kg 

Zwischen 9 Uhr 

a. m. und 5 Uhr 

p. m. 2 stündl. 5,0 NaCl == 

20,0 NaCl. 


Zwischen 9 und 

11 Uhr 

a. m. 0,8 Theocin. natr. acet. 

9-11 

1190 

0,374 

4.455 

0,50 

1,55 

905 


11—1 

1170 

0,339 

3.971 

0,39 

1,34 

1200 


1—3 

1070 

0,395 

4,226 

0,43 

1,35 

1170 


3-5 

990 

0,377 

3,736 

0,44 

1,39 

1070 


5-7 

1060 

0,243 

2,574 

0,36 

1,38 

990 


7—1 

1—7 

| 3500 

0,158 

5,529 

0,95 

6,57 

3500 



9885 

0,26 

25,76 

3,28 

14,77 

8580 (davon 2300 Milch) 

Nachtag 
27. VI. 07 

8740 

0,16 

13,97 

2,17 

19,69 

Q«w>A \ (davon 3300 Milch) 

/ Gewicht 31,7 kg 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
























Digitized by 


226 FORSCHBACH und WEBER, 

Versuchsergebnis von Versuch 1 und 2. 

Bei Trink frei heit ist die Ausscheidung von eingeführten 20 NaCJ 
etwas verspätet; immerhin wird der grösste Teil in 24 Stunden elimi¬ 
niert. Die NaCl-Konzentration steigt von 0,193 auf 0,298 pCt. — 
Die Tagesharnraenge ist unwesentlich vermehrt. Eine Dissoziation 
der Wasser- und Kochsalzausscheidung kann nicht nachgewiesen werden. 

Der gleiche Versuch verläuft unter Mitwirkung von Theozin in¬ 
sofern anders, als die Ausscheidung des NaCl beschleunigt wurde, und 
die Höchstkonzentration ohne Theozin übersteigt. (0,208 pCt. NaCl in 
den ersten zwei Stunden des NaCl-Versuches gegen 0,374 pCt. NaCl im 
NaCl-Theozinversuch.) Von 5 g NaCl werden in zwei Stunden unter 
0,8 g Theozin 4,45 ausgeschieden 1 ). Auch hier ist Tages harn menge 
nicht vermehrt. 


3. HarnstofTversurh. 


Versuchs¬ 

tag 

Urin¬ 

NaCl 

p 2 0 6 

N 

Flussig- 

keits- 


28. VI. 07 

menge 

pCt. 

1 B 

g 

g 

zufuhr 


7—9 

900 

0,111 

1,000 

0,29 

1,61 

8360 

Gewicht 31,5 kg 



Zwischen 9 und 

l 11 Uhr 20 g Uroa! 


9—11 

1110 

0,158 1 

1,754 

0,38 

3,51 

900 


11-1 

740 

0,137 1 

1,017 

0,35 

2,88 

1110 


1—3 

900 

0,094 

0,842 | 

0,36 

2,82 

750 


3-5 

r>40 

0J23 

0,786 

0,31 

2,36 

900 


5—7 

770 

0,094 

0,721 

0,30 

2,67 

650 


7—7 

3330 

0.086 

2,825 

1,27 | 

11,00 

3500 



8300 

0,11 

8,05 

3,25 

20,80 

8400 (davon 3300 Milch) 

Nachtag 
29. VI. 07 

0200 

0,12 

11,32 

— 

18,01 

\ (davon 3400 Milch) 
/ Gewicht 32,2 kg 


Versuchsergebnis. 

Auf 20 g Urea rasch abklingende diurctische Wirkung, ohne dass die 
Tagesraenge vermehrt wird. Fast vollständige Ausscheidung in 24 Stun¬ 
den. Höchste N-Konzentration beträgt nach 4 Stunden reichlich das 
Doppelte des normalen Durchschnittes (0,39 pCt. gegen 0,17—0,20 pCt.). 

Die Tabellen über zwei Versuchstage, in denen bei unbeschränkter 
Flüssigkeitsaufnahme eine Mischung von 20 g Urea, 10 g NaCl und 5 g 
Na 2 lIP0 4 gegeben wurden, fügen wir nicht bei, weil die Versuche 
durch Erbrechen (der Gehalt des Erbrochenen an den drei Stoffen wurde 
natürlich untersucht und in Rechnung gestellt) nicht ganz rein sind. 
Immerhin zeigen sie mit aller Deutlichkeit, dass die Nieren im Stande 

1 ) Theozin allein ohne gleichzeitige NaCl-Ueberschwemmung machte in nicht 
detailliert aufgeführtem Versuch einen sehr rasch abklingenden diuretischen Effekt, 
aber deutliche absolute und prozentuale Steigerung des NaCl (höchste NaCl-Konzen- 
tration in den ersten zwei Stunden 0,202 pCt.), der P 2 0 5 (0,35 g auf 0,45 g) und 
des N (1,72 g auf 1,96 g) in den ersten 4 Stunden. 
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waren, die Phosphate (von 0,026 pCt. auf 0,073 pCt. und von 0,025 auf 
0,112 pCt.) erheblich zu konzentrieren, und zwar innerhalb 2 bzw. 4 Stun¬ 
den nach der Darreichung. Die Harnmenge wurde durch die Belastung 
mit diesen Salzen einmal mit 4,5 NaCl, 2,0 P 2 0 6 , 12 g Urea, das andere 
Mal mit 7,5 NaCl, 3,5 g P 2 0 5 nicht wesentlich vermehrt. 


5. EinIIuss der salzarmen Diät auf die Harnmenge. 
Seit dem 5. 7. 1907 salzarme Kost. 


Versuchs- 

tag 

12. VII. 07 

Urin- 

mengc 

NaCl 

pCt. g 

p 2 o 6 

g 

N 

g 

Flüssig¬ 

keits¬ 

zufuhr 


7—9 

760 

0,041 

0,311 

0,14 

0,79 

500 

Gewicht 31,5 kg 

9—11 

750 

0,076 

0,571 

0,18 

0,67 

500 


11 — 1 

215 

0,176 

0,379 

0,21 

0,49 

— 


1—3 

3251) 

0,059 

0,191 

0,23 

0,78 

500 


3—5 

460 

0,047 

0,215 

0,16 

0,89 

— 


5-7 

430 

0,111 

0,478 

0,23 

0,84 

500 


7—7 

2150 

0,079 

1,698 

0,75 

3,88 

1000 



5090 

0,08 | 

3,84 

1,89 

8,34 

ca.4000 



1) In dieser Urinportion Spur Eiwciss, desgleichen in den nächsten drei 
Portionen. Vorher niemals Eiweiss, auch später nicht mehr. 

Versuchsergebnis: 

Deutliche Abnahme der Harnmenge und Flüssigkeitsaufnahme bei 
salzarmer Kost. 

Fall 3. Diabetes insipidus nach Trauma der Medulla oblongata; 
rechtsseitige Abduzenslähmung. 

H. H., 30 Jahre, Maurer, aufgenommen am 27. 1. 1910 in die medizinische Klinik 
Breslau. Aus gesunder Familie. Keine hereditäre Lues, keine Nervenkrankheit nach¬ 
weisbar. Keine Geschlechtskrankheit Gesunde Kinder. Frau keine Fehlgeburten. 
Potus. 1893 nach Verletzung 1 / 2 Jahr „Knochenfrass“ am Knie. 

25. 1. 09 fiel er mit einem 2y 2 Zentner schweren Holz, das er trug, hin, wobei 
er unter das Holz zu liegen kam. Sofortige Bewusstlosigkeit, Blutaustritt 
aus Mund, Nase und Ohren, Erbrechen, Incontinentia alvi et urinae. 

Bewusstlosigkeit dauerte 9 Tage. — Beim Erwachen völlige Erblindung, 
Sprach Verlust für einige Tage. Nach 14 Tagen kam das Augenlicht ge¬ 
schwächt wieder. Er hörte auf dem rechten Ohr schlecht; das rechte Auge 
stand schief; er sah Gegenstände doppelt. Schlucken und Sprechen waren 
erschwert. Rechtsseitiger Unterkieferbruch. Heissen und Gefühl des Einge¬ 
schlafenseins im rechten Fuss und Unterschenkel. Dabei dauernd Kopf¬ 
schmerzen und Schwindel, heftiges Durstgefühl und häufiges Urinlassen. 

Im Juni arbeitete er trotz Beschwerden. Im Juli zwoiter unbedeutender Unfall. 
Beschwerden nahmen mit der Zeit zu und bestanden bei Aufnahme fort. 

Befund: Allgemeinstatus ohne Besonderheiten. —Verlan gsam u n g des Pulses 
(44—50), der sonst normal. Innere Organe ohne Besonderheiten. — Temp. normal. 
Gedächtnis gut. Fragen klar beantwortet. — Gehör rechts schlechter als 
links. Kalorische Labyrinthprüfung gibt für Kälte und Wärme beiderseits positive 
Resultate. Geruch ohne Besonderheiten. Geschmack rechts und links für vier 
Qualitäten gut. Augen: Strabismus convergens paralyt. oculi doxtr. Ptosis dextr. 
Pupillen rechts enger wie links; prompte Reaktion. Zunge weicht beim Vorstrecken 
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etwas nach rechts ab. Fazialis: Stirnfazialis und Lidfazialis beiderseits gleich inner- 
viert. Mundfazialis rechts etwas schwächer wie links. Augenhintergrund o. B. 
Schlucken: kein Verschlucken. Subjektives Fremdkörpergefühl. Sprache: schlechte 
Artikulation, namentlich für Labiallaute. Beim längeren Sprechen wird sie undeutlicher. 

Sensibilität ungestört.’ Motilität: Gang ohne Besonderheiten. Tonus normal. 
Extremitäten ohne Besonderheiten. Reflexe normal. KeinBabinski. KeineAtaxic. Kein 
Romberg. Keine Adiadokokinesis. — Keine alimentäre Glykosurie (100g Traubenzucker). 

Im Verlauf allmähliche Steigerung der Pulsfrequenz, die durch Atropin unbeein¬ 
flusst bleibt. Aufstehen führt häufig zur Tachykardie. 

Harn: Mengen zwischen 4000 und 6000. Hellgelb, spez. Gewicht 1008—1019, 
ohne Eiweiss und Zucker. 

Kochsalzgehalt unter Trinkfreiheit hei koehsalzarnier Kost von ziemlich 
gleichbleibendem Eiweissgehalt. 


Vortag 

16. II. 10 

Urinmenge Spez. Gew. 

NaCl 

g | pCt. 

Flüssig¬ 

keits¬ 

aufnahme 


8—10 

195 

1004 

0,293 

0,15 

700 

Gewicht G7,4 kg 

10—12 

200 

1004 1 

0,280 

0,14 

400 


12—2 

368 

1003 

0,47S 

0,13 

200 


2—4 

238 

1006 

0,619 

0,26 

700 


4—6 

307 

1005 

0,675 

0,22 

200 


6—8 

345 

1005 

0,518 

0,15 

700 


8—10 

247 

1005 

0.390 

0,15 

400 


10-12 

412 

1 1005 

0,700 

0,17 

200 


12—2 17.11. 

440 

1005 

0,616 

0,14 

— 


2-4 

292 

1005 

0,584 

0,20 

200 


4-6 

412 

1005 

1,030 

0,25 

200 


6-8 

380 

1004 

0.950 

0,25 

700 



38361 tags: 1623 
davon\nachts: 2213 

7,133 

1 

4««« f tags: 2 !HM) 
davon \nachts: 1700 


Versuchstag 






1 

17. 11. 10 







8—10 

400 

1005 

0,800 


0,20 

700 1 

10—12 

225 

1005 

0,585 


0,26 

400 

12—2 

357 

1005 

0,923 


0,26 

200 | 67,7 kg 


Um 3 Uhr 20 g NaCl in Oblaten. 


2—4 

145 

1010 

0,392 

0,27 

900 


4-6 

225 

1010 

0,878 

0,39 

800 


6-8 

440 

1010 

2,091 

0,57 

900 


8-10 

160 

1010 

0,640 

0,40 

400 


10—12 

840 

1005 

2,100 

0,25 

200 


12—2 18.11. 

472 

1005 

0,661 

0,14 

200 


2—4 

510 

1004 

0,663 

0,13 

200 


4-6 

615 

1004 

2,337 

0,38 

200 


6-8 

342 

1006 

1,300 

0.38 

500 



4731 f tags: 1792 

13,37 


5000 



davon \nachts : 2939 






Nachtag 

18. II. 10. 

8 a.m.— 8 p.m. 
8 p.m.— 8 a.m. 

| 

2361 

1402 

8,012 

2.273 

2600 

1300 

67,8 kg Gewicht 


3763 | 

10,285 | | 35)00 
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Versuchsergebnis. 

Auf Zufuhr von NaCl werden in 30 Stunden 15,776 NaCl g NaCl, 
dazu noch in den Stunden von 2—8 p. m. am Nachtag 3,297 g zu¬ 
sammen 22,370 g NaCl ausgeschieden, während in 30 Stunden vor der 
NaCl-Gabe 9,441 g NaCl ausgeführt wurden. Dabei steigt die Kon¬ 
zentration des NaCl nach 1—3 Stunden von 0,26 auf 0,57 pCt. 

Die Wasserdiurese kommt in diesem Versuch deutlich nach 
der prompt einsetzenden Salzdiurese. Es besteht Niktiurie. 

Fall 4. Diabetes insipidus (auf luetischer Basis?). 

M. B., 45 Jahre, Maschinennäherin, aufgenommen 21. 9. 10 in die medizinische 
Klinik Breslau. Ans tuberkulosebelasteter Familie. — Im Jahre 1900 während der 
Gravidität mit Lues infiziert. Das Kind starb in den ersten Wochen post partum. 
Trotz Injektionskur bekam Patientin nach 1 / i Jahr tertiäre Syphilis am Genitale, die 


1. Kochsalzversueh unter Trinkfreiheit. 


Vortag an 
7. X. 08 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Ni 

*C1 

Flüssij 

zufi 

gkeits- 

uhr 

Körpergewicht 



pCt. 

g 

Milch 

Wasser 


772 a. m. bis 8 

355 

1001 

0,078 

0,2969 

i 



8 - 8 V« 

395 

1000 

0,086 

0,3397 

\ - 

500 


8 >/i- 9 

245 

1001 

0,086 

0,2107 

i 

— 


9 - 9>/* 

300 

1001 

0,098 

0,2940 

— 

310 


9*/a — 10 

240 

1001 

0,084 

0,1516 

— 

150 


io —io •/* 

305 

1001 

0,092 

0,2806 

710 

150 


107 a —11 

425 

1000 

0,094 

0,3995 

— 

— 


ii -liV* 

330 

1000 

0,098 

0,3234 

290 

310 


11V* — 12 

235 

1000 

0,088 

0,2068 

— 

370 


12 — 12V* p.m. 

265 

1001 

0,094 

0,2491 

330 

320 


«V*- 1 

370 

1001 

0,094 

0,3196 

— 

390 


1 - IV* 

320 

1001 

0,082 

0,2624 

— 

300 


1*/*- 2 

265 

1001 

0,064 

0,1760 

— 

— 


2 - 2»/* 

250 

1001 

0,064 

0,1600 

— 

320 


2'/*- 3 

320 

1001 

0,062 

0,1980 

340 

380 


3 - SV* 

355 

1001 

0,062 

0,2201 

— 

250 


SV*— * 

260 

1001 

0,060 

0,1560 

— 

150 

4 Uhr p. m. 71,6 kg 

4 - 4«/, 

275 

1001 

0,082 

0,2550 

— 

310 ! 

4 1 /* — & 

200 

1001 

0,062 j 

0,1240 

330 

290 

1 


5 - 5V. 

250 

1001 

0,056 

0,1400 

280 

«_ | 


SV*- 6 

325 

1001 

0,046 1 

0,1495 

150 

580 


6 - 6 V, 

275 

1001 

0,044 

0,1210 

370 

320 


« V*- 7 

7 - 7>/ 2 

185 

325 

1001 

1001 

| 0,046 

0,2346 

200 

100 

7 Uhr p.m. 72,5 kg 

7 V*- 3 

290 

1001 

1 



— 


8 - 8«/ 2 

325 

1001 

\ 0,048 

0,4512 

200 

500 


8'/ 2 — 9 

325 

1001 

— 

— 


9 —11 

1200 

1001 

0,056 

0,6720 

200 

— 


11 — 1 

1020 

1001 

0,052 

0,5304 

200 

500 


1 — 3 

1160 

1001 

0,052 

0,6832 

— 

500 


3—5 

960 

1001 

0,054 

0,5184 

200 

500 


5—7 

860 

1001 

0,094 

0,8084 

— 

500 

7 Uhr a. m. 71,5 kg 

7 - 7 */* 

125 

1001 

0,082 

0,1025 

200 

500 

In 24 Stund. 

12835 



9,0546 

4000 

8500 







12500 
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FORSCHBACH und WEBER, 


Digitized by 


durch Inunktionskur beseitigt wurde. 1906 auf der Stirn neue Effloreszenzen. Trotz 
ständigen Jodkaliumgebrauchs zahlreiche Rezidive. 

Seit Anfang August 1910 heftiger Durst, häufiges Urinlassen, Appetit¬ 
losigkeit, Mattigkeit, zuweilen Fieber und Durchfälle. 

Befund: Auf der Stirnhaut noch einige frische Ulzerationen. Im Gesicht, 
Rumpf, an Armen und Beinen zahlreiche strahlige Narben und unregelmässige Pig¬ 
mentierungen. Im Rachen ebenfalls Narben. Drüsenschwellungen im Nacken und 
Kubitalgegend. Wassermann positiv! — Augenhintergrund ohne Befund. — 
Keine Störungen seitens des Nervensystems. — Innere Organe ohne Besonder¬ 
heiten. — Harn: Zwischen 10000 und 14000 ccm, hellgelbgrün, von 1001 spez. Ge¬ 
wicht, frei von Eiweiss und Zucker. 

Verlauf: Durch Schmierkur und Jodkalium keine Besserung der Polyurie; 
ebenso durch Injektion von 0,6 Saivarsan am 13. 10. 10. 

Die Patientin geniesst während zwei Wochen kochsalzarme Kost: Milch und 
Zwieback, durchschnittlich etwa 6—8 NaCl g enthaltend. 


1. Versuchs- 

1 




Flüssigkeit»- 


tag am 

Urin- 

Spez. 

JNaCL 

zufuhr 

Körpergewicht 

8. X. 1910 

menge 

Gew. 

pCt. 

g 

Milch 

Wasser! 


7«/*- 8 

240 

10Ö1 

0,078 

0,1872 

500 

500 


8 - 8 >/, 

345 

1001 

0,078 

0,3191 

500 j 

500 



Um 8V2 Uhr 11,5 g NaCl in Oblaten. Danach auffallendes Frösteln und geringes 
Uebelbefinden. V* Stunde nach Aufnahme profuser Durchfall, darin nur 0,12 g NaCl. 


8>A— 9 

255 

1001 

0,072 

0,1836 

250 

— 


9 - 9V, 

430 

1001 

0,076 

0,3168 

— 

500 


91 / 2—10 

305 

1001 

0,070 

0,2135 

150 

— 


10 —io«/. 

300 

1001 

0,092 

0,2760 

— 

550 


10'/,—11 

275 

1001 

0,094 

0,2585 

350 

450 


11 -liv. 

450 

1001 

0,090 

0,4050 

— 

250 


n »/,—12 

315 

1002 

0,098 

0,3087 

250 

280 

12 Uhr a. m. 72,5 kg 

12 —12V, 

465 

1002 

0,098 

0,4557 

300 

470 

12*/,- 1 

430 

1001 

0.098 

0,4214 

— 

300 


1 - 17 , 

355 

1001 

0,098 

0.3479 

400 

350 


IV,- 2 

290 

1001 

0,098 

0,2842 

— 

350 


2 - 27 , 

375 

1001 

0,098 

0,3675 

300 

500 


2'/,- 3 

300 

1001 

0,096 

0,2880 

— 

500 


3 - 3'/, 

315 

1001 

0,096 

! 0,3024 

500 

0 


3«/,- 4 

365 

1001 

0,098 

1 0,3577 

250 

0 

l 

4 - 4 •/, 

355 

1001 

0,068 

1 0,2414 

— 

500 

| 4 Uhr p. m. 73,2 kg 

| 

4»/,- 5 

470 

1001 

0,064 

0,3010 

250 


5 - 5'/, 

455 

1001 

0,072 

0,3276 

— 

500 


57f- 6 

320 

1001 1 

0,092 1 

0,2944 

— 

— 


6 - 67, 

380 

1001 I 

0,084 

0,3192 

— 

460 


67,— 9 

1080 

1001 : 

0,084 

0,9072 

500 

540 

7 Uhr p. m. 73,5 kg 

9 —11 

1100 

1001 ! 

0,068 

0,7480 

— 

500 

11 — 1 

1110 

1001 | 

0,062 

0.6882 

500 

500 


1 — 3 

1120 

1001 

0,078 1 

0,8736 

— 

500 


3—5 

iono 

1001 ! 

0,068 ; 

0,7208 j 

500 

500 


5—7 

1640 

1001 

0,069 

1,1316 

500 

500 


7 - 77, 

640 

1001 

0,096 j 

0,6144 

— 

500 

7 Uhr a. m. 72,5 kg 

7>/,- 8 

— 

— 


— j 

— 

500 

8 - 87, 

355 

1001 

0,096 

0,2208 

— 

— 


In 24 Stund. 

14310 



11,0651 

5000 I 

10000 

Nahrung: NaCl 

5000 Milch = 7,5 g 






15000 

67 g Zwieback = 0,25 g 
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2. Versuchs- 
tag am 

9. X. 1910 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

NaCl 

pCt. | g 

Flüssigkeits¬ 

zufuhr 

Milch Wasser 

Körpergewicht 

7>/ a — 8 

230 

1001 

0,096 

0,2208 


500 


8 — 8»/* 

— 

— 

— 

— 

— 

500 


8‘/a— 9 ' 

355 

1001 

1 0,096 

0,3408 

— 

— 


Um 9 Uhr 6 g NaCl 

in Schleimsuppe (50 ccm), danach keine Beschwerden. 

9 - 9«/. 

350 

I 1001 1 

1 0,084 

0,2640 

250 

350 


9'/ 2 —10 

380 

1001 

0,094 

0,3572 

— 

650 


10 —10‘/ 2 

2G0 

1001 

0,096 

i 0,2960 

750 

300 

10 Uhr a. m. 72,8 kg 

10'/ 2 —11 

415 

1001 

0,090 

0,3735 

— 

400 


11 -11«/. 

325 

1001 

0,084 

0,2730 

500 

300 


11 Va—12 

450 

1001 

0,094 

0,4050 

— 

— 


12 —12»/* 

505 

1002 

0,100 

0,5050 

• — 

500 


12«/.- 1 

280 

1001 

0,106 

0,2968 

— 

300 

1 Uhr p. m. 73,6 kg 

1 — 1 */• 

060 

1001 

0,096 

0,6336 

— 

— 


l'/a- 2 

275 

1001 

0,100 

| 0,2750 


200 


2 - 2«/* 

285 

1001 

0,100 

0,2850 

500 

1000 


2*/a— 3 

400 

1001 

0,096 

, 0,3840 

— 

350 


3 - 3*/a 

485 

1001 

0,098 

0,4753 

— 

— 


3*/a— 4 

560 

1001 

0,100 

| 0,5600 

500 

350 


4 - 4«/, 

375 

1001 

0,098 

0,3675 

— 

300 

4 Uhr p. m. 73,6 kg 

4«/.- 5 

290 

1001 

0,080 j 

0,2320 

— 

— 


5 — 5«/j 

365 

1001 

0,072 

0,2628 

— 

500 


5'/,- 6 

435 

1001 

0,092 

0,4002 

— 

500 


6 — G»/, 

390 

1001 

| 0,082 

0,3276 

500 

— 


6«/ 2 — 7 

250 

1001 

0,081 

0,2025 

— 

400 

7 Uhr p. m. 73,3 kg 

7—9 

1080 

1001 

0,078 

0,8424 

500 

1200 


9 —11 

1015 

1001 

0,092 

1,0258 

— 

800 


11—2 

1100 

1001 i 

0,070 

0,7700 

600 

1800 


1 — 3 

1160 

1001 

0,072 

0,8352 

— 

700 


3—5 

1100 

1001 

0,06 

0,6600 

— 

1000 


5—7 

2595 

1001 

0,092 

2,3874 

— 

1000 


7 — 7 '/* 

290 

1001 

0,090 

0,2610 

500 

— 


7«/a — 8 

230 

1001 

0,070 

0,1610 

— 

500 


8 - 8'/ 2 

390 

1001 

0,076 

0,2964 

— 

500 

7 Uhr a. m. 73,5 kg 

8»/*— 9 

480 

1001 

0,084 

! 0,4032 

— 

— 


In 24 Stund. 

17175 



14,8184 

4600 

13900 

Nahrung: NaCl 





’ | 



4000 Milch = 6,9 g 






18500 

65 g Zw ieback = 0,25 g 









Nach tag am 








10. X. 10 








9 —11 

1460 

1001 

1 0,090 

1,3140 

500 

i 1000 

10 Uhr a. m. 72,5 kg 

11 — 1 

1435 

1001 

| 0,098 

1 1,4063 

1000 

1 1000 


1 - 3 

1000 

1001 

1 0,098 

1,0780 

500 

| 1000 

1 Uhr p. m. 73,3 kg 

3—5 

1100 

1001 

0,064 

0,7040 

500 

' 1000 

4 Uhr p. m. 73,8 kg 

5—7 

1160 

1001 

j 0,086 

0,9976 

500 

1 400 


7—9 

1100 

1001 

0,076 

1 0,8360 

500 

1100 

7 Uhr p. m. 73,0 kg 

9 —11 

1225 

1001 

1 0,058 

0,7105 

— 

| 1500 


11 — 1 

1200 

1001 

1 0,066 

0,7920 

500 

1000 


1 — 3 

880 

1001 

i 0,080 

0,7040 

— 

500 


3—5 

1020 

1001 

1 0,060 

| 0,6120 

— 

500 


5—7 

1120 

, 1001 

0,060 

0,6720 

500 

| 1000 


7—8 

655 

1001 

0,060 

0,3930 

— 

500 

7 Uhr a. m. 73,5 kg 

8 - 8 V* 

415 

1001 

0,060 

1 0,2490 


— 


8V 2 - 9 

375 

| 1001 

0,060 

1 0,2250 




In 24 Stund. 

14245 



10,6934 

| 4500 

| 10500 



15000 
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2. Kochsalzvmurh bei Trinkbesrhränknng. 

Pat. willigt in die Flüssigkeitsbeschränkung ein, die unter grossen Beschwerden (Un¬ 
ruhe, Kopfschmerzen, Frost- und Hitzegefühl) ertragen wird. 

Um 9 Uhr a. m. 6,0 NaCl in Schleimsuppe. 


Versuchstag 
11. X. 10 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

NaCl 

pCt. g 

Flüssigkeits¬ 

zufuhr 

Milch i Wasser 

Körpergewicht 

9 - 9»/» 

370 

1001 

0,060 

0,2200 

_ 

_ 

10 Uhr a. m. 72,4 kg 

9V*—10 

255 

1001 

0,048 

0,1224 

— 

— 

10 — 10'/a 

275 

1001 

0,054 

0,1485 

500 

— 


10»/»—11 

410 

1001 

0,074 

0,3034 

— 

500 


12 -11»/» 

320 

1001 

0.098 

0,3136 

— 

— 


11 , / 2 —12 

275 

1002 

0,120 

0,3300 

— 

— 


11 -12'/» 

365 

1002 

0,122 

0,4453 

— 

— 


12»/»— 1 

350 

1002 

0,134 

0,4690 

— 

70 


1 - 1«/, 

295 

1002 

0,122 

0,3599 

500 

— 

1 Uhr p. m. 73,0 kg 

1»/,- 2 

215 

1002 

0,106 

0,2279 

— 

80 

2 - 2*/ 2 

155 

1002 

0,120 

0,1860 

— 

— 


2»/»- 3 

265 

1002 

0,104 

0,2756 

— 

70 


3 - 3'/» 

230 

1002 

0,088 

0,2024 

500 

— 


3»/,— 4 

290 

1002 

0,082 

0,2378 

— 

70 


4 -4«/» 

200 

1002 

0,100 

0,2000 

700 

— 

4 Uhr p. m. 72,6 kg 

4'/»- 5 

115 

1002 

0,118 

0,1357 

— 

70 

5 - 5»/ 2 

250 

1002 

0,176 

0,4400 

— 

— 


5'/»- 6 

190 

1002 

0,176 

0,3344 

— 

300 


6 - 6»/ 2 

275 

1002 

0,084 

0,2310 

— 

— 


6 7»- 7 

165 

1002 

0,114 

0,1881 

— 

— 


7 - 7‘/» 

105 

1002 

0,090 

0,0945 

500 

— 

7 Uhr p. m. 73,0 kg 

77»- 8 

300 

1001 

0,084 

0,2520 

— 

80 

8 — 8»/ 2 

290 

1001 

0,082 

0,2378 

— 

200 


8»/»— 9 

255 

1001 

0,094 

0,2397 


— 


9 - 9«/ 2 

205 

1001 

0,096 

0,1968 

— 

— 


97»—io 

175 

1001 

0,094 

0,1645 

— 

500 


10 —12 

1050 

1001 

0,050 

0,5250 

200 

500 


12 — 2 

620 

1001 

0,072 

0,4464 

— 

500 


2—4 

1090 

1001 

0,082 

0,8938 

400 

500 


4—6 

1075 

1001 

0,048 

0,5160 

200 

800 


6—8 

700 

1001 

0,080 

0,5600 

400 

700 


8 - 8*/ 2 

340 

1001 

0,090 

0,3060 

— 

400 


87»- 9 

175 

1001 

0,098 

0,1715 

— 1 

— 


In 24 Stund. 

11645 



9,9750 

3900 5240 

9140 



Versuchsergebnis. 

Bei Trinkfreiheit werden von 11,5 g NaCl am 1. Versuchstag und 
von 6,0 g am 2. Versuchstag, also insgesamt 17,5 g zugelegten Koch¬ 
salzes unter Berücksichtigung des Nahrungskochsalzcs in 48 Stunden 
11,03, in 64 Stunden 14,67 g ausgeschieden. — Die Kochsalzkonzen¬ 
tration steigt am 1. Versuchstag kaum, von 0,096 pCt. auf die Höchstkon¬ 
zentration von 0,106 pCt.— Eine geringe Steigerung der Diurese setzt 
deutlich 2—3 Stunden nach der Verabreichung des NaCl ein. Die Tages- 
harnmenge übertrifft die des Vortages um etwa 2000 ccm bzw. 5000 ccm. 
— Eine Dissoziation zwischen NaCl und Wasserdiurese ist nicht fest¬ 
stellbar. — Bei Trinkbeschränkung beträgt die Höchstkonzentration 
des NaCl 0,176 pCt. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Harn- und Salz-Ausscheidung im Diabetes insipidus. 


233 


Zusammenfassung der Untersuchungsergebnissc. 

In den beiden Fällen 1 und 4 traten beim Wasserentziehungsversueh 
heftige Karenzbeschwerden und Ueberwiegen der Harnmenge über die 
Fliissigkeitszufuhr unter entsprechender Abnahme des Körpergewichts 
hervor. Wenn man in diesen Kriterien einen unbedingten Beweis sieht, 
müssen die beiden Fälle also als primäre Polyurien gelten. 

Fall 1 lässt ausser Zweifel, dass cs sich um einen idiopathischen 
Diabetes insipidus ohne erkennbare Ursache handelt. Im Falle 4 war 
die Polyurie bei einer sicher luetischen Patientin aufgetreten, wich je¬ 
doch unter Behandlung mit Quecksilber, Jodkali und Salvarsan nicht. 
Ob ein geheilter luetischer Prozess in der Medulla als Krankheitsursache 
in Betracht kommt, oder ob die Polyurie in die Gruppe der metasyphi¬ 
litischen Erkrankungen gehört, sei dahin gestellt. 

In Fall 2 konnte leider die Trinkentziehung nicht durchgeführt 
werden, doch spricht der ganze Verlauf der Erkrankung für eine echte 
primäre Polyurie. In Fall 3 kann aus der klinischen Beobachtung mit 
einiger Sicherheit geschlossen werden, dass auch hier primäre Polyurie 
auf Grund des Traumas vorlag. Als am 19. 2. 1910 mit Einverständnis 
des Kranken Trinkkarenz eingeführt werden sollte, reagierte er mit so 
heftigen Beschwerden, dass der Versuch nicht durchführbar erschien. 

Durch Tallqvist, E. Meyer und viele andere Nachuntersuchcr ist 
erwiesen, dass es Fälle von Diabetes insipidus gibt, bei denen auf Zu¬ 
fuhr stickstoffreicher und kochsalzrcicher Nahrung und auch auf Zufuhr 
einzelner Kochsalzgaben Stickstoff- und Kochsalzkonzentration nicht steigen, 
sondern eine Vermehrung der Wasserausscheidung zustande kommt. Dazu 
liefern unsere Versuche an allen vier Kranken einen bestätigenden Bei¬ 
trag, indem wenigstens während der ersten 5—8 Stunden nach der Koch¬ 
salzzufuhr die Wasserdiurese gesteigert wurde, ohne dass dagegen in allen 
Fällen die 24 stündliche Harnmenge nennenswert vergrössert war. Be¬ 
wiesen ist ferner, dass nach Kochsalzzufuhr die absoluten Werte der 
Kochsalzkonzentrationen in diesen Fällen ausserordentlich niedrig bleiben. 

Bei der Frage des Konzentrationsvermögens der wasserdiabeti¬ 
schen Niere wollen wir von unseren vier Fällen ausgehen. Die beob¬ 
achteten Konzentrationen sind folgende: 

Bei Trinkfreiheit Trinkbeschränkung 

Fall I 0,032—0,21 pCt. NaCl 0,038-0,28 pC’t. NaCI, 

„ 4 0,096—0,106 „ „ 0,060—0,176 „ „ 

„ 2 0,208-0,298 n „ 

„ 3 0,27 -0,57 „ „ 

Wir haben also im Salzversuch absolut recht niedrige Kochsalzkon¬ 
zentrationen, namentlich im Falle 1 und 4. Drücken wir dagegen die 
Zunahme der Konzentration in Prozenten der vorausgegangenen 
Konzentration aus, so wächst in Fall 1 die Kochsalzkonzentration um 
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556 bzw. 637 pCt., in Fall 4 um 10,4 bzw. 193 pCt., in Fall 2 um 
43,3 pCt., in Fall 3 um 111 pCt. Finkelnburg ist wohl der erste 
gewesen, der das Bedürfnis empfunden hat, bei der Abschätzung des 
Konzentrationsvermögens der Niere besonders die prozentuale Zunahme 
der Konzentration und damit das relative Konzentrationsvermögen 
der Niere zu berücksichtigen. Er hält mit Recht bei seinem Fall 1 
eine Zunahme von 0,12 auf 0,80 pCt. = 650 pCt. (nicht 666 pCt.) für 
ein durchaus gutes Konzentrationsvermögen der Nieren. Als Beitrag für 
die Frage sind aus der Arbeit Rosendorffs und Unnas 1 ) die Resultate 
ihrer Fälle 3 und 4 (Diabetes insipidus) verwertbar, ln Fall 3 steigt 
bei Trinkfreiheit die NaCl-Konzentration von 0,08 auf 0,22 pCt. 
(= 175 pCt. Konzentrationszunahme), in Fall 4 von 0,18 auf 0,33 pCt. 
(83 pCt. Konzentrationszunahme). Der ebenfalls bei Trinkfreiheit unter¬ 
suchte Patient Lichtwitz’ 2 ) lässt bei NaCl-Belastung des Urins mit 10 g 
(Tab. 111) eine Konzentrationszunahme von etwa 0,1 pCt. (Vorperiode) 
auf 0,183 pCt., also 83 pCt. Konzentrationszunahme bei Trinkfreiheit 
erkennen. Bei Trinkregulierung würden dabei in Unnas, Rosendorffs 
und im Falle Lichtwitz’ wahrscheinlich höhere Werte zu Tage ge¬ 
treten sein. 

Parallele Versuche nach Kochsalzdarrcichung bei gesunden Men¬ 
schen können wir leider nur in geringer Zahl zum Vergleich heran¬ 
ziehen, weil nur in wenigen kurze Zeitperioden untersucht sind. Sicher 
ist nach Schlayer und Takayaso 3 ), dass 24stündliche Messungen beim 
Gesunden bedeutende individuelle Unterschiede erkennen lassen. Bei 
einem Typ konnte Ansteigen des Wassers bei Gleichbleiben der Kon¬ 
zentration beobachtet werden, bei einem zweiten Typ sogar geringe 
Abnahme der Wasserausscheidung mit beträchtlicher Konzentrationssteige¬ 
rung des Kochsalzes. Bei seinem in Kurve 2 niedergelegten Versuch 
beträgt jedoch die Kochsalzkonzentrationszunahme nur 31 pCt. Beim 
Typus II war aber dafür die Ausscheidung des Kochsalzes gegen Typus I 
sehr verzögert. Nach Schlayer und Takayaso muss man daher an¬ 
nehmen, dass auch bei einem Teil der Gesunden Kochsalz- 
mchrausfuhr durch eine Polyurie, beantwortet wird, die die 
prozentuale Konzentration fast unverändert lässt. 

Aus dem Ueberblick über die Salzausscheidung der von Finkeln¬ 
burg und Meyer untersuchten Polydiptikcr und Rekonvaleszenten ge¬ 
winnt man kaum den Eindruck, dass bei nicht an primärer Polyurie 
Leidenden, selbst unter der Voraussetzung, dass kleinere Zeitperioden 
untersucht wären, wesentlich höhere prozentualcZun ah me der Koch¬ 
salzkonzentration angenommen werden darf, als beim Diabctcsinsipidus. 


1) Deutsches Archiv f. hlin. Med. Bd. 100. 1011. 

2) Arch. f. exper. l’ath. u. Pharm. Bd. 65. S. 128. 1911. 

3) l. c. 
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NaCl-Gabe 

g 

6 i 

NaCl Koi 
von pCt. | 

nz. steigt 
auf pCt. 

Konz.-Zunahmc 

pCt. 

Finkelnburg. Polydipsie 

10 

0,44 

(mangels Vor¬ 
periode nie¬ 
drigster Wert 
aus der Nach¬ 
periode) 

0,929 

1,44 

227 

(Tab. 7) (1 -IV, st. Perioden) 

MeyerrRekonvaleszent 

1 (24 stünd. Perioden) 

20 

1,124 

21 

McyerrRekonvaleszent 
II (12 st. Perioden) 

20 

0,995 

j 1,810 

82 

Meyer:Rekonvaleszent 
ill (12 st. Perioden) 

10 

0,580 

1 

1,053 

81 

Meyer: Polydipsie 
(12 st. Perioden) 

20 

0,281 

0,608 

116 

Meyer: Polydipsie 
(12 st. Perioden) 

20 

0.237 

! 

; 0,515 

! H7 

Meyer: Polydipsie 
(pyel. Reizung?) 

20 

(Durchschnitt 
aus 6 Vor¬ 
tagen) 

0,116 

i 

i 

0,187 

i 

61 

Rosendorff und Unna: 
Polydipsie 

5 

0,16 

' 0,58 

262 


Auch bezüglich der Geschwindigkeit der Kochsalzelimination 
können wir mit unseren Fällen von Diabetes insipidus recht zufrieden 
sein, indem in Fall 1 in 45 Stunden alles, in Fall 2 in 24 Stunden der 
allergrösste Teil, in Fall 3 bei 30 Stunden von 20 g NaCl ungefähr 13 g, 
in Fall 4 in 48 Stunden von 17 g etwa 11 g ausgeschieden werden. 

In Finkelnburgs wie in unseren Fällen scheint uns das relative 
Konzentrationsvermögen der Niere bei den beobachteten pri¬ 
mären Polyurien keine Abweichung gegen die Norm zu zeigen. 
Dieser Beweis liesse sich vielleicht an den bekannten Meyersehen Ver¬ 
suchen auch erbringen, wenn sie in kleineren Zeitabschnitten durchgeführt 
wären; denn in der Mehrzahl aller von anderen und uns beobachteten 
Fällen wird die Höchstkonzentration von Kochsalz bereits 3—5 Stunden 
nach der Verabreichung erreicht. 

Wenn nun die Harnmengc nach der Salzdarrcichung in diesen Fällen 
gleichwohl mehr oder weniger beträchtlich wächst, so sind wir noch nicht 
berechtigt, das Plus ohne weiteres als Lösungswasser für NaCl zu be¬ 
trachten. Wir kommen auch mit der Annahme aus, dass Kochsalz für 
die empfindliche Niere des Diabeteskranken als Wasserdiure¬ 
tikum eine stärkere Wirkung entfaltet, wie beim Normalen, 
der ja auch, wie der Typ 1 Schlayers beweist, die NaCl-Zu- 
fuhr in ähnlicher Weise mit Polyurie beantworten kann, ohne 
wesentlich die NaCl-Konzentration zu verändern. 

16 * 
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Nehmen wir also für den Diabetes insipidus eine krankhafte Ver¬ 
mehrung der Wasserdiurese ohne die von Meyer u. a. gewollten 
engen Beziehungen zur Kochsalzelimination an, so bleiben 
eigentlich keine Erscheinungen ungeklärt. 

Nun gibt es sogar einige Momente, die direkt den Meyersehen 
Ucberlegungen zu widersprechen scheinen. Einmal reagieren offen¬ 
bar nicht alle Wasserdiabetiker auf Kochsalzentziehung mit einer Ver¬ 
minderung der Harnmenge. Wenn unter den 12 von Bräuning 1 ) zusam¬ 
mengestellten Fällen, in denen der Einfluss der kochsalzfreien Nahrung 
untersucht wurde, in 7 Fällen ein guter, in 4 ein nur geringer Erfolg zu 
verzeichnen ist, so vermissen wir andererseits wie bei 3 Fällen Unnas 
und Rosendorffs, so auch in 3 unserer Fälle einen nennenswerten 
Einfluss des chlorfreicn Regimes auf die Grösse der Harnflut. Bei An¬ 
nahme der innigen Beziehungen zwischen NaCl-Elimination und Polyurie 
bleibt dann für diese Fälle von Polyurie nur die Hilfshypothese, dass 
auch nach Fortfall der NaCl-Belastung des Harns sekundär noch ein 
polyurischer Reiz als Causa movens bestehen bleiben kann; dieser be¬ 
dürfte dann noch einer besonderen Erklärung. 

Weiter zeigen die kurz berührten Finkclnburgschen Beobachtungen, 
dass in einzelnen Fällen Polyurie zerebralen Ursprungs die Steigerung 
der Wasserausscheidung früher einsetzen kann, als die des 
Kochsalzes. Wenn wir auch in den Finkelnburgschen Versuchen 
eine regelmässigcre Flüssigkeitszufuhr gewünscht hätten, so ist doch seine 
Beobachtung im Prinzip unanfechtbar. Unser Fall 2 lässt erkennen, dass 
umgekehrt sogar die Salzausfuhr der Wasserdiureseerhöhung 
vorangehen kann. Uns spricht diese Beobachtung ebenfalls 
für dissoziative Vorgänge in der Niere, besonders noch mehr dafür, 
dass für die Mehrausfuhr des Kochsalzes nicht unbedingt ein 
Plus an Wasser benötigt wird. 

Allgemein bekannt ist die Tatsache, dass der Diabetes insipidus- 
Kranke im Fieber unter Umständen einen konzentrierteren Urin 
liefern kann. An dem Fall 3 Meyers war Gelegenheit, eine Konzen¬ 
trationszunahme für Kochsalz unter Einwirkung eines Schüttelfrostes zu 
beobachten. Hier nimmt Meyer selbst an, dass „wenigstens die Niere 
die konzentrierende Kraft nicht vollkommen und absolut verloren hat“. 
„Die Störung kann“, so fährt er fort, „keine so überwindlichc sein, wie 
man bei Berücksichtigung nur der 24stündigen Harnmenge und Konzen¬ 
tration annehmen könnte“. Er weist dabei auch auf die Bedeutung der 
Untersuchung in kleineren Zcitintervallen hin. Auch wir haben im Fall 1 
(St. Gr.) am 7. 7. 1910 eine unliebsame Temperatursteigerung auf 39,8 
nach Injektion des Zülzerschen Pankreashormons beobachtet. Dabei 
ging die Harnmenge auf 5780 ccm herunter (gegen 7800 ccm am Vortag 

1 ) I. c. 
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und 7700 ccm Nachtag). Die Kochsalzkonzentration war bereits zwei 
Stunden nach der Injektion von 0,02 pCt. auf 0,076 pCt. gestiegen. Der¬ 
selbe Kranke bekam aus unbekannter Ursache am 29. 7. und 30. 7. 
wieder Temperatur bis 39,0, unter der die Urinmengen von 6800 auf 
auf 2400 bzw 3600 fielen. Hier wurde die NaCl-Konzentrationsverände- 
rung nicht bestimmt. — Dagegen blieb im Fall 4 ein nach der Sal- 
varsan-Injektion auftretendes Fieber bis 39,8, das 4 Tage lang währte, 
ohne Einfluss auf die Polyurie. 

Die Niere des Polyurikers kann also beim Fieber entweder „unter 
zirkulatorischen Einflüssen“, wie Meyer annimmt, oder infolge der Ver¬ 
änderung des gesamten Wasserhaushaltes, wie wir glauben möchten, 
eine konzentriertere Kochsalzlösung bereiten. 

Endlich scheint bemerkenswert, dass unter dem Einfluss der Diu¬ 
retika der Purinreihe, z. B. des Theophyllins, eine Konzentrationssteige¬ 
rung für NaCl beim Diabetiker durchaus erwiesen ist. Meyer registrierte 
eine solche in zwei Fällen (0,199 pCt NaCl auf 0,433 pCt.; 0,187 pCt. 
NaCl auf 0,234 pCt.), eine Erhöhung, die mit Rücksicht darauf, dass 
sie nicht in kurzen Zeitperioden untersucht ist, enorm ist. Wir haben 
in Fall 2 den Nachweis erbracht, dass bei den Diabetes insipidus-Kran- 
ken die Konzentration nach 20 g NaCl ohne Thcozin von 0,193 auf 
0,298 pCt., mit Theozin von 0,141 auf 0,395 pCt. gebracht werden 
konnte. Dabei steigen, wie bei Meyer, so auch in unserem Falle die 
Harnmengen entweder gar nicht oder nur unbedeutend. 

Auch diese Tatsachen zeigen zum mindesten, dass unter dem Ein¬ 
fluss dieser die Kochsalzdiurese anregenden Mittel die Wasser- 
diurescsteigerung nicht gleichen Schritt hält. 

Nun könnte man einwenden, dass sowohl Fieber wie Theozin die 
Nieren unter heterogene Reize setzen, die die Sekretions- und Filtrations- 
vorgänge in der Niere in prinzipiell andere Bahnen lenken, zumal in 
jüngster Zeit die Hypothese aufgestellt worden ist, dass die Konzentra¬ 
tionsmehrleistung der Niere unter dem Einfluss der Purine durch eine 
Zustandsänderung der Kolloide in der Niercnzelle zustande kommen 
könne [Lichtwitz 1 )]. 

Wichtiger wäre für die Entscheidung unserer Fragen, ob es gelingt, 
unter der Einwirkung von reizherabsetzenden Mitteln die Wasser¬ 
flut einzudämmen und dadurch höhere Kochsalzkonzentrationen zu erzielen. 

In verschiedenen Untersuchungsperioden hatten wir beobachtet, dass 
der Gebrauch des Pantopons gemäss einer therapeutischen Empfehlung 2 ) 
in der Tat die Polyurie bei unserem Fall IV um 1000 bis 1500 ccm 
herabsetzte. Die gleiche Wirkung war von den Opiaten längst bekannt. 
Ihre Deutung ist allerdings dunkel. Gerhardt 3 ) meint, das Opium 

1) 1. c. 

2) Therapie der Gegenwart. 1911. 

3) Nothnagels Handbuch. 
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setze im wesentlichen den Durst herab. Doch scheint uns diese Erklä¬ 
rung bei echten primären Polyurien ohne die Annahme einer gleich¬ 
zeitigen Einwirkung des Medikaments auf die Nierenfunktion unzuläng¬ 
lich. Eher dürfte wohl die Ansicht zu Recht bestehen, dass durch das 
Opium gewisse Nervenreize herabgesetzt werden, die die Polyurie ver¬ 
ursachen. 

Am 9. März wurde die Patientin M. (Fall 4) unter kochsalzfreie Kost 
gesetzt. 

In folgender Tabelle sind die Ergebnisse des Opiumversuchs nieder- 
gclegt: 


Tag 

Stunde 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

NaCI 

pct. g 

1 Flüssigkeits¬ 
zufuhr 

Milch |Wasser 


10.111.1911 

6600 

1001 

0,072 

4,8 



2 Liter Milch, sonst kein 








NaCI. 

ll.III.19ll 








9—10 

400 

1001 

0,046 

0,184 

2000 

400 

Zwischen 9 und 6 Uhr ins¬ 

10—12 

430 

1002 

0,060 

0,258 

(Suppe) 

450 

gesamt 40 g NaCI und 

12— 1 

340 

1002 

0,060 

0,204 


380 

60 Tropfen Tinct. Opii. 

1— 3 

420 

1 1003 

0,080 

0,336 

500 

) 

Darauf häutig Erbrechen. 

3— 4 

300 

i 1003 

0,080 

0,240 


\ 1400 


4— 6 

850 

, 1003 

1 0,086 

0,731 


f 


6— 7 

480 

. 1002 

0,080 

0,384 


1 

, 

7— 9 

650 

1003 

0,080 

0,520 


} 1100 


9—12 

740 

1 1004 

0,110 

0,814 

500 ' 

1 


12— 3 

400 

1004 

0,100 

0,400 


— 


3- 7 

830 

1 1006 

0,172 

1,428 


600 


7— 9 

540 

| 1004 

0,140 

1 0.756 


900 



6380 


1 

5,265 

oOOÜ 

5230 





1 


8230 







erbr. 2200 







6030 


12.111.1911 








9 —10 

415 

1006 

0,100 

0,415 

500 

— 


10 —12 

985 

1005 

0,100 

0,985 

— 

1150 

Zwisch.9u.2Uhr: 30g NaCI. 

12 — 1 

635 I 

1004 

0,100 

0,635 

— 

500 

Zwischen 9 und 5 Uhr: 

1 - 2«/, 

865 

1008 

0,340 

2,941 

— 

500 

100 Tropfen Tinct. Opii. 

2*/ 2 — 43 U 

«35 

1008 

0,310 

1,968 

500 

1150 ; 

Hat. hat zweimal gebrochen, 

43 / 4 - 9 

1210 

1005 

0,26 

3,146 


950 ! 

doch nicht unmittelbar nach 

8 —12 

625 

1007 

0,26 

1,625 


800 

Opium und Salzaufnabme. 

12—3 

600 

1 1005 

0,16 

0.960 

400 

450 


3—7 

485 , 

, 1007 

0,26 

1,260 

400 

— 


7—9 

650 

1003 

0,16 

1,040 

450 | 

400 



6105 



14,975 j 

2250 1 

Ql 

5900 



8150 


erbrochen 1490 

«660 

Leider sind im Opiumversuch infolge des Erbrechens nicht die ge¬ 
samten zugeführten Kochsalzmengen zur Resorption gelangt. Doch weist 
die 24 stündige Harnmenge vom 12. III. eine Kochsalzmehrbelastung von 
ca. 10 g auf. Soviel geht aus diesem Versuch mit völliger Klarheit 
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hervor, dass die Mehrausscheidung von 10 g Kochsalz unter der Ein¬ 
wirkung des Opiums keine Vermehrung der Harnmenge hervorruft. In 
der Zeitperiode von 1—iy 2 nachmittags wird eine Kochsalz¬ 
konzentration von 0,34 pCt. erreicht bei einem spezifischen 
Gewicht von 1008. Dieser Wert bedeutet gegenüber dem 
höchsten unter Trinkkarenz erzielten noch eine Zunahme von 
ungefähr 100 pCt. Es kann kaum bezweifelt werden, dass wir bei 
grösserer Toleranz des Patienten gegen Kochsalzzufuhr und Opiummedi¬ 
kation eine noch weit grössere Konzentration des Harns hätten herbei¬ 
führen können. 

Wir konnten demnach in einem Falle von echtem Diabetes 
insipidus unter der narkotischen Einwirkung des Opiums die 
Wasserflut heruntersetzen und die Salzkonzentration des 
Harnes der des gesunden Menschen nähern. 

Aus den mitgeteilten Beobachtungen glauben wir folgende Schlüsse 
ziehen zu dürfen: 

Die von Meyer u. A. hervorgehobene enge Beziehung zwischen der 
Kochsalzelimination und Wasserflut ist nicht ausreichend begründet, denn 

1. Bei Beurteilung der Konzentrierfähigkeit der Niere für NaCl beim 
Diabetes insipidus ist allein Wert auf die prozentuale Zunahme der. 
Konzentration im Salzversuch, also auf die „relative Konzentrier¬ 
fähigkeit der Niere“ zu legen. 

2. Es ist bisher nicht erwiesen, dass die Niere des Diabeteskranken 
in bezug auf die relative Konzentrierfähigkeit für Kochsalz 
weniger leistet als die normale. 

3. Eine Dissoziation der Kochsalz- und Wassermehrausscheidung ist 
in Stundenversuchen erwiesen. 

4. Die Niere des Diabetes insipidus-Krankcn erhöht die Kochsalz¬ 
konzentration nicht nur unter der Wirkung von Reizen, die vielleicht als 
heterogen angesehen werden könnten (Fieber, Diuretika der Purinreihe), 
sondern auch unter dem Einflüsse eines Narkotikums, das offenbar nur 
den wasserdiuretischen Reiz herabsetzt. 
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Aus «lein physiologischen Institut und der medizinischen Klinik 
der Universität zu Königsberg i. Pr. 

Registrierung von Herztönen und Herzgeräuschen 
mittels des Phonoskops und ihre Beziehungen zum 
Elektrokardiogramm. 

Von 

Prof. Dr. O. Weiss und Prof. Dr. G. Joachim. 

(Mit 16 Textfiguren.) 


I. Versuchsanordnung und Resultate bei gesunden Personen 

(0. Weiss). 

In einer Reihe von Untersuchungen haben wir die zeitlichen Be¬ 
ziehungen festgestellt, die zwischen dem Herzschall und dem Karotispuls 
bestehen. Bei einer Anzahl von Problemen hat es sich dabei als 
wünschenswert herausgcstellt, direkteren Aufschluss über die Herztätig¬ 
keit zu erhalten, als ihn die Aufzeichnung des Karotispulses zu geben 
vermag. Wir haben deshalb gleichzeitig das Elektrokardiogramm und 
das Phonokardiogramm aufgezeichnet. 

Derartige Aufzeichnungen sind bereits von Gerhartz 1 ) und von 
Kahn 2 ) vorgenommen worden. Diese Autoren haben die Herzschall¬ 
kurve und das Elektrokardiogramm je gleichzeitig mit einem anderen 
Bewcgungsphänomen des Kreislaufapparates aufgezeichnet und dann aus 
der zeitlichen Beziehung der Schallkurve und der Aktionsstromkurve zu 
der dritten Kurve das zeitliche Verhältnis von Elektrokardiogramm und 
Phonokardiogramm festgestcllt. 

Gerhartz hat sich zu seinen Untersuchungen eines Schallschreibers 
eigener Konstruktion 3 ) bedient. Kahn bedient sich zu seinen Unter¬ 
suchungen eines Saitengalvanometers mit Mikrophon. Beide Autoren 
sind zu ziemlich übereinstimmenden Resultaten gelangt. 

ln unseren eigenen Untersuchungen haben wir uns zur Registrierung 
des Elektrokardiogramms des Einthovenschcn Saitengalvanomcters, zur 

1) II. Gerhartz, Herzschallstudien. Pflügers Archiv. 131. 509 — 567. 

2) Kahn, Weitere Beiträge zur Kenntnis der Elektrizität. Pflügers Archiv. 129. 

3) A. a. 0. Zeitschr. f. exp. Patliol. u. Therapie. 
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Registrierung des Phonogramms des Seifenlamellenphonoskopes bedient, 
ln den ersten Versuchen wurden beide Instrumente gesondert durch je 
eine Bogenlampe beleuchtet, durch Spiegelung die Strahlen der Bilder 
der Saite und des Hebels parallel gemacht und auf einen gemeinsamen 
Spalt projiziert. Da es unmöglich ist, auf diese Weise die Bildhälften 
der beiden Instrumente gleich hell zu machen, so haben wir uns einer 
Methode bedient, die beide zu registrierenden Bewegungen sich in einem 
Gesichtsfelde abspielen lässt. 

Der Gang der Lichtstrahlen ist durch die folgende Zeichnung 
illustriert (Fig. 1). 

B ist die Dochtkohle einer Bogenlampe, deren Licht, durch den 
Kondensor C auf die Linse L 3 konzentriert wird. T l und T 2 sind die 
Tuben der Mikroskope des Saitengalvanometers, T 3 und T 4 die Mikro¬ 
skoptuben des Phonoskopes. Der Tubus T x trägt die Linse L x . Durch 
diese Linse wird das Licht auf das Objektiv O u entworfen. Dieses Objektiv 

Fig. 1. 



konzentriert das Licht auf die Saite S des Galvanometers. Das hier 
konzentrierte Licht wird durch das Objektiv 0 2 auf die Linse L 2 und 
von dieser zu dem Objektiv 0 3 gebrochen. Durch dieses Objektiv wird 
es auf den Hebel des Phonoskops H entworfen. Durch geeignete Einstellung 
des Tubus T 3 mit dem Objektiv 0 3 kann man leicht erreichen, dass in einer 
Ebene, die senkrecht zum Gange der Lichtstrahlen ist, der Hebel und ein 
Bild der Saite S sich befinden. Von beiden, dem Saitenbild und dem 
Hebel, entwirft dann das Objektiv 0 4 ein Bild auf den Spalt der Registrier¬ 
vorrichtung. Um die beiden Bilder der Saite und des Hebels gleich 
gross zu machen, hat man die Stellung der Tuben T 2 und T 3 nach be¬ 
kannten Prinzipien so zu ändern, bis beide Bilder gleiche Grösse haben. 

Zur Aufnahme diente uns das Photokymographion von Blix-Sand- 
ström, dessen Trommel mit Bromsilberpapier bespannt wurde. Die 
optische Registrierung der Abszissen geschah in bekannter Weise. Die 
Tromraelgcschwindigkeit betrug 100 mm/Sek. Sie war so konstant, wie 
viele Versuche lehrten, dass von einer Zeitregistrierung abgesehen 
werden konnte. Leider ist es, wie man sieht, nicht gelungen, die 
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Wirkung des Motorgeräusches des Kymographions auf das Phonoskop 
völlig zu unterdrücken. Doch wird alles Wesentliche in den Kurven 
dadurch nicht gestört. 

Die Versuchspersonen wurden in einen Stuhl 1 ) gesetzt, wie ihn die ' 
beistehende Abbildung (Fig. 2) zeigt. An ihm ist der Sitz in der Höhe 


verstellbar. Ebenso der Träger der 
Schallzuleitung. Diese hat an ihrem 
vorderen Ende zwei Messingröhren, 
deren äussere auf der inneren festen 
gleitend verschoben werden kann. Es 
gelingt auf diese Weise, die Schall¬ 
zuleitung in der Richtung zum Phono¬ 
skop zu verlängern, ohne den Stuhl 
oder das Instrument verschieben zu 
müssen. 


Fig. 2. 



Die Glasgcfässc an den Seiten des 
Stuhles dienen zum Eintauchen der 
Arme der Versuchsperson. Sic sind 
mit Leitungswasscr gefüllt, in das 
zwei Zinkblechplatten eintauchen. Von 
diesen wird zum Saitcngalvanomcter 
abgeleitet. Dessen Empfindlichkeit 
wurde stets so gehalten, dass bei 


tausendfacher Vergrösserung ein Millivolt Spannung einen Ausschlag der 
Saite von 10 mm erzeugte. 

Im einzelnen war die Versuchsanordnung für die Galvanometrie 
folgende (Fig. 3): 

S ist die Saite des Galvanometers. Ihre Enden sind mit den End¬ 
klemmen des Rhcostatcn verbunden, dessen Widerstand zwischen 
0 und oo variiert werden kann. Vom Rhcostatcn gehen Verbindungen 
zu der Ncbenschliessung N, deren Widerstand unendlich gross oder ver 
schwindend gering sein kann (Vorrciberschliissel von du Bois-Reymond). 
Von der Nebenschliessung A T gehen Leitungen zu der Wippe ohne Kreuz W. 
Liegt der Bügel der Wippe nach links, so bilden die Fortsetzung 
der Leitungen eine Verbindung mit dem Kondensator C von 15 M. F. 
und den Glasgefässen O und G x , in die die Versuchsperson die Hände 
eintaucht. 

Liegt der Bügel der Wippe nach rechts, so sind die Galvanometer¬ 
leitungen mit der Eichungsvorrichtung verbunden. Sie besteht aus einem 
Akkumulator von 2 Volt Spannung, dessen Kreis ein Schlüssel S be¬ 
herrscht. Im Kreise sind 2000 Ohm und 1 Ohm im Rhcostatcn Ä> 

1) Zum Modell diente ein analoger Stuhl, den der eine von uns ira Institut 
Marey gesehen hatte. 
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eingeschaltet. Zu beiden Seiten von 1 Ohm wird zur Wippe und von 
da zum Galvanometer abgeleitet. 

Wie man sieht, ist die Versuchsanordnung so getroffen, dass man 
leicht jederzeit das Galvanometer sichern kann. 


Fig. 3. 



Die Aufzeichnungen an normalen Personen haben ergeben, dass der 
erste Herzton 0,05 bis 0,07 Sekunden nach dem Beginn der Initial¬ 
zacke (Zacke i? nach Einthoren, .7 nach Kraus und Nicolai) beginnt, 
der zweite Herzton etwa 0,02 Sekunden nach dem Ende der Final¬ 
schwankung (Zacke T nach Einthorn, F nach Kraus und Nicolai). 
Die Resultate stehen in befriedigender Uebereinstimmung mit denen 
von Gerhartz und von Kahn. 

Fig. 4. 



I ff 


II. Pathologische Fälle (G. Joachim). 

Bei der Untersuchung pathologischer Fälle standen naturgemäss die 
zeitlichen Beziehungen der Herztöne und Herzgeräusche zum Elektro¬ 
kardiogramm ebenfalls im Mittelpunkte des Interesses. Das Elektro¬ 
kardiogramm galt uns auch hier als das Feststehende, zu dem die Schall¬ 
phänomene des Herzens in Beziehung zu bringen waren, üb das Elektro- 
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kardiograram in allen seinen Teilen als etwas Konstantes, bei gesunden 
und kranken Herzen Gleichbedeutendes aufzufassen ist, will ich dahin¬ 
gestellt sein lassen; von einem Teile des Elektrokardiogramms aber 
dürfte es wohl unzweifelhaft sein, dass er beim normalen und pathologi¬ 
schen Herzen das Gleiche zu bedeuten hat, nämlich von der Initial¬ 
zacke (Zacke J nach der Nicolaischen Nomenklatur). Aus diesem 
Grunde bezogen wir fast alle unsere Messungen auf den Beginn der 
Zacke «7, also auf den Moment des Eintrittes der Erregungswelle in den 
Herzventrikel. 

Bei der Mitralinsuffizienz (Fig. 5) war die Distanz zwischen dem 
Fusspunkte der Zacke J und dem Beginn des systolischen Geräusches 
etwa gleich der Entfernung zwischen dem Anstieg der Zacke J und dem 
Beginn des ersten Herztones beim normalen Herzen. Wir untersuchten 
3 Fälle von reiner Mitralinsuffizienz; bei dem ersten Patienten betrug 
diese Distanz durchschnittlich 0,05, beim zweiten 0,051, beim dritten 


Fig. 5. 



w 




In suff. valv. mitr&lis. 

Auskultationsbefund an der Herzspitze: 1. Ton laut unrein; 2. Ton massig laut, Pein. Miissig lautes 
systolisches Geräusch, welches zum Schluss etwas lauter wird, und mit dem 2. Ton scharf endet. 


0,067 Sekunden. Dieses Resultat war zu erwarten, da ja das Geräusch, 
welches durch den Mitralklappendefekt erzeugt wird, zu derselben Zeit 
einsetzen muss wie beim normalen Herzen der Anspannungston der 
schliessenden Mitralklappen. 

Bei unseren früheren Versuchen, bei denen wir die Herzgeräusche 
mit dem Karotispuls zusammen registrierten, hatten wir in mehreren 
Fällen eine auffallend grosse Distanz zwischen dem Beginne des systo¬ 
lischen Geräusches und dem Anstieg des Karotispülses bei Mitralinsuffi¬ 
zienz gefunden; wir erklärten diese Erscheinung als eine Verzögerung 
des Karotispülses, die dadurch bedingt sei, dass bei der Ventrikelsystole 
ein gewisses Quantum Blut aus dem linken Ventrikel in den linken Vor¬ 
hof entweiche. Unsere jetzigen Versuche zeigen, dass jedenfalls von 
einem Zufrühkommen des systolischen Geräusches bei der Mitralinsuffi¬ 
zienz keine Rede ist; sie stützen daher unsere damalige Erklärung. 

Erheblich grösseres Interesse bot uns die Untersuchung der Mitral¬ 
stenose mittels der Kombination von Phono- und Elektrokardiogramm. 
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Insbesondere hofften wir dadurch über einen Punkt Klarheit zu erhalten, 
der in letzter Zeit wiederholt Gegenstand der Erörterung gewesen ist, 
nämlich über die Genese des sogenannten präsystolischen Geräusch- 
kreszendos bei diesem Klappenfehler. 

Gegenüber der von jeher gelehrten Annahme, dass das Kreszendo 
des diastolischen Geräusches durch das präsystolische Einsetzen der Vor¬ 
hofkontraktion entstehe, vertreten englische Autoren, namentlich ßroek- 
bank die Ansicht, dass das eigentliche Kreszendo gar nicht prä¬ 
systolisch sondern systolisch ist, dass es nicht durch die Vorhof- 
sondern durch die Ventrikeltätigkeit erzeugt wird. Brockbank geht 
von der Tatsache aus, dass .bei der Mitralstenose die Mitralklappen 
meistens starr und wenig nachgiebig sind, und er nimmt an, dass sie 
deshalb durch die Ventrikelkontraktion nicht so rasch zum Schliessen 
gebracht werden können wie die zarten Klappen eines gesunden Herzens. 
Von dem ersten Beginn der Ventrikelkontraktion bis zum Schluss der 
Mitralklappen vergeht also bei Mitralstenosen eine gewisse Zeit, während 
der das Mitralostium noch offen steht und einen pathologischen Blut¬ 
strom in den linken Vorhof entweichen lässt. Da die Lücke im Mitral¬ 
ostium unter diesen Umständen anfangs weit ist, sich aber rasch ver¬ 
engert, bis sie beim vollendeten Mitralklappenschlussc ganz aufhört zu 
existieren, so ist cs erklärlich, dass das Geräusch, welches der genannte 
Blutstrom erzeugt, anfangs leise ist und rasch an Stärke zunimmt, bis 
cs im Momente des Klappenschlusses mit dem ersten Herztone kurz 
endet. Ferner ist es wohl verständlich, dass dieses Geräusch, welches 
durch die Kraft des linken Ventrikels entsteht, sich als ein scharfes, 
häufig von einem fühlbaren Fremissement begleitetes Geräusch präsentiert. 

Wenn d iese Erklärung Brockbank s als richtig anerkannt werden 
soll, so müssen folgende Postulate erfüllt sein: 

1. Der erte Ton muss bei der Mitralstenose zu spät kommen. 

2. Der Beginn des Geräuschkreszendos muss an einer Stelle liegen, 
an der man den Beginn der Ventrikelkontraktion vermuten kann. 

Wenn wir uns daraufhin unsere Kurven ansehen, so ist folgendes 
zu sagen: 

Wir untersuchten 18 Fälle von reiner und fast reiner Mitralstenose. 
Bei diesen Fällen betrug die Distanz zwischen dem Anstieg der Zacke J 
und dem Beginn des ersten Tones 

bei Fall 1 (Frl. G.) 0,09 —0,095, durchschnittlich 0,0925 Sek. 


n 

2 (Fr. S.) 0,095—0,105, 

n 

0,1 

71 

n 

3 (Frl. H.) 0,085—0,098, 

71 

0,092 

71 

r> 

4 (Frl. G.) 0,085—0,113, 

71 

0,099 

71 

ii 

5 (Frl. E.) 0,086-0,105, 

n 

0,095 

71 

71 

6 (Fr. G.) 0,09 —0,115, 

7) 

0,102 

71 

ii 

7 (H. L.) 0,088—0,102, 

n 

0,095 

71 
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bei Fall 8 (Fr. D) 0,08 —0,088, durchschnittlich 0,084 Sek. 


77 

9 (Fr. K.) 0,093—0,102, 

77 

0,096 

77 

77 

10 (H. D.) 0,08 —0,095, 

77 

0,087 

77 

» 

11 (fc>. Si.) 0,087—0,09, 

r» 

0,088 

77 

7) 

12 (H. K.) 0,117—0,138, 

77 

0,127 

77 

77 

13 (Fr. N.) 0,095-0,102, 

77 

0,098 

77 

r, ) 

14 (H. St.) 0,10 —0,12, 

77 

0,11 

77 

77 

15 (Fr. A.) 0,11 —0,12, 

77 

0,115 

77 

r> 

16 (Frl.Hu.) 0,11 —0,118, 

71 

0,114 

77 

T) 

17 (Fr. Ka.) 0,089—0,098, 

77 

0,093 

77 

n 

18 (Fr. 0.) 0,06 —0,066, 

77 

0,063 

77 


Aus obiger Tabelle ist zu ersehen, dass unter 18 Fällen nur bei 
einem Fall (Fall 18) die Distanz zwischen dem Anstieg der Zacke J 
und dem ersten Herztone annähernd normal ist; bei allen anderen Fällen 
ist sie mehr oder weniger verlängert; bei einem Patienten (Fall 12) be¬ 
trägt sie mehr als das Doppelte des normalen Wertes. Gleichzeitig sei 
bemerkt, dass die Patientin, bei der diese Differenz fast normal gefunden 
wurde, nur ein äusserst leises und sehr kurzes, nur nach körperlichen 
Anstrengungen hörbares Mitralstenosengeräusch hatte. 

Ferner muss ich hervorheben, dass die Abgrenzung des ersten Herz¬ 
tones gegen das vorangehende Geräuch fast ausnahmslos gut gelingt, 
weil sich der erste Ton durch die Grösse und Regelmässigkeit seiner 
Schwingungen von den niedrigeren und unregelmässigeren Schwingungen 
des Geräusches deutlich unterscheidet. Zur Illustrierung des Gesagten 
sei auf die Kurven (Fig. 6 u. 7) hingewiesen. 

Schwieriger ist es schon, den Beginn des Geräuschkreszendos zu 
bestimmen, was, wie oben erwähnt, für uns ebenfalls von grosser Be¬ 
deutung ist. Immerhin liess sich bei der Mehrzahl der Kurven der Beginn 
des Kreszendos wenigstens annähernd festlegcn, wenn auch von einer 
genauen Ausmessung der Entfernungen, wie bei der Bestimmung des 
Beginnes des ersten Tones, hier keine Rede sein kann. Das Resultat 
war, dass bei den meisten Patienten der Beginn des Geräuschkreszendos 
etwas hinter den Anstieg der Zacke J fällt, aber im allgemeinen nicht 
so weit von ihm entfernt ist, wie beim normalen Menschen der Beginn 
des ersten Horztones. Nur in einem Falle (Fall 12) begann das Ge- 
räuschkreszendo sogar noch etwas hinter dem gewöhnlichen Platze des 
ersten Tones. Bei einem anderen Falle hingegen (Fall 5) fiel der Be¬ 
ginn des Kreszendos ungefähr mit dem Fusspunktc der Zacke J zu¬ 
sammen, bei 2 Fällen (Fall 4 und 16) fiel er bei manchen Herzschlägen 
mit dem Anstiege von J zusammen, bei anderen Herzschlägen wenige 
Hunderstel-Sekunden hinter den Anstieg von J. 

Bei 2 Patienten (Fall 2 und 7) wies das Mitralstenosengeräusch 
zwei Verstärkungen auf: eine, wie gewöhnlich, kurz vor dem ersten 
Ton und hinter dem Anstieg der Zacke J , eine zweite, länger anhal- 
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tende Geräuschverstärkung viel früher, etwa 0,1 Sek. vor der Zacke J 
beginnend. Eine dieser Kurven ist in Fig. 8 wiedergegeben. 

Fig. 6. 



Stenosis mitralis. 

Auskultationsbefiind an der Herzspitze: Lauter 1 Ton; mässig lauter, gespaltener 2. Ton. Undeutliches 
systolisches Geräusch. Lautes diastolisches Geräusch. Deutliches Kreszendo. 


Fig. 7. 



Stenosis ostii mitralis. 

Auskultationsbefund an der Herzspitze: Lauter l.Ton; 2. Ton gespalten. Lautes diastolisches Geräusch 

mit terminalem Kreszendo. 


Fig.'.S. 



Stenosis mitralis. 

Auskultationsbefund an der Herzspitze: Lauter 1. Ton, leiser 2. Ton. Sehr leises, häufig undeutliches 
systolisches, sehr lautes diastolisches Geräusch. Kauhes Kreszendo. Fühlbares Frrraissement. 

Folgende Tabelle bietet einen Ueberblick über die ungefähren 
Distanzen zwischen der Zacke J und dem Beginn der Geräuschverstärkung: 


Fall 

1: 

0,04—0,05 Sek. 



Fall 

10: 

0,025 Sek. 


77 

2: 

2 Verstärkungen 

(s. 

0.) 

n 

11: 

0,03 Sek. 


n 

3: 

0,04 Sek. 



n 

12: 

0,08—0,09 

Sek. 

n 

4: 

0—0,02 Sek. 



77 

13: 

nicht bestimmbar 

TI 

5: 

0 



n 

14: 

0,03—0,04 

Sek. 

T> 

6: 

0,02—0,03 Sek. 




15: 

0,04 Sek. 


77 

7: 

2 Verstärkungen 

(s. 

0.) 

77 

16: 

0—0,04 Sek. 

n 

8: 

0,035 Sek. 



77 

17: 

0,01—0,03 

Sek. 

r> 

9: 

0,03 Sek. 



77 

18: 

nicht bestimmbar. 
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Schwerer als die Ausmessung dieser Werte ist ihre Deutung. Eins 
scheint mir aus den obigen Zahlen mit Sicherheit hervorzugehen, dass 
bei der überwiegenden Mehrzahl aller Mitralstenosen der erste Mitralton, 
mithin der Schluss der Mitralklappen, später erfolgt als bei einem nor¬ 
malen Menschen. Es ist somit sehr wahrscheinlich, dass bei Mitral¬ 
stenosen dem definitiven Mitralklappenschlus eine kurze Zeit vorangcht, 
während welcher der Ventrikel schon in Kontraktion begriffen ist. und 
Blut aus dem linken Ventrikel in den linken Vorhof regurgitiort; und es 
ist auch durchaus plausibel, dass dieser Blutstrom von einem Geräusch 
begleitet ist. Damit ist aber noch nicht gesagt, dass das ganze Gc- 
räuschkreszendo, wie Brockbank es darstellt, durch die Ventrikel¬ 
tätigkeit hervorgerufen wird. Wie schon erwähnt, ist uns nur ein 
einziger Fall begegnet, bei dem der sehr späte Beginn des Geräusch- 
kreszendos diese Deutung ohne weiteres als akzeptabel erscheinen lässt. 
Bei allen anderen Patienten begann die Geräuschverstärkung höchstens 
0,04 Sek., meistens sogar nur 0,02—0,03 Sek. hinter dem Anstieg der 
Zacke J ., in einigen Fällen fielen sogar beide zusammen. Es ist des¬ 
halb für diese Fälle nicht möglich, für den Beginn der Geräuschver¬ 
stärkung den Beginn der Ventrikelsystole verantwortlich zu machen, da 
wir vom normalen Herzen wissen, dass zwischen dem Eintritt der Er¬ 
regung in die Ventrikelmuskulatur und deren wirksamer Kontraktion 
ein Zeitraum von ungefähr 0,05 Sekunden liegt. 

Andererseits aber erscheint es bei dieser Lage der Dinge auch nicht 
recht befriedigend, in der Vorhofkontraktion den alleinigen Grund der 
Geräuschverstärkung zu erblicken; denn da der Beginn der Vorhofkon¬ 
traktion wesentlich früher, etwa 0,15 Sek. vor der Zacke J zu suchen 
ist, würde das gewöhnliche Kreszendo des Mitralstenosengeräusches nur 
mit dem allerletzten Teile der Vorhofkontraktion koinzidierßn. Dazu 
kommt noch, dass, wie Chauvcau und Marey gezeigt haben, der Vor¬ 
hof schon in Diastole übergeht, noch bevor die Systole des Ventrikels 
beginnt. 

Ein Ausweg wäre noch denkbar, nämlich der, dass möglicherweise 
nicht die Hauptmasse der Ventrikelmuskulatur, das sog. Treibwerk, 
sondern andere Teile, vielleicht die Papillarmuskeln, bei der Er¬ 
zeugung des Anfangsteiles des Goräuschkreszendos eine Rolle spielen. 

Die allgemeine Annahme geht jetzt dahin, dass die Erregungswelle 
nach Durcheilung des Uebergangsbündels zunächst in die Papillarmuskeln 
cintritt, um dann erst ins Treibwerk weiterzugehen. Die Kontraktion 
der Papillarmuskeln, die durch die Sehnenfäden eine gewisse Wirkung 
auf das Mitralostium, vielleicht im Sinne einer Verengerung desselben 
oder wenigstens einer Anspannung der Klappensegel ausiiben müssen, 
könnte wohl als geräuscherzeugender Faktor angesehen und daher für 
dio Entstehung dos ersten Teiles des Geräusohkrcszendos verantwortlich 
gemacht? werden. Das ist natürlich nur eine Hypothese, die eines Beweises 
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durchaus entbehrt, und für die ich auch nicht die Möglichkeit einer 
exakten Beweisführung sehe. 

Zusatmnenfassend möchte ich mich dahin aussprechen, dass der 
allerletzte Teil des Geräuschkreszendos, derjenige Teil, der 
dem ersten Herztone unmittelbar vorangeht, ventrikulären 
Ursprunges, also protosystolisch ist, dass aber eine ausreichende 
Erklärung für den ersten Teil des Kreszendos noch nicht gegeben wer¬ 
den kann. 

Dass die Vorhofkontraktion daneben auch imstande ist, Ge¬ 
räuschverstärkungen zu erzeugen, zeigen die beiden Fälle 2 und 7 (Fig. 8), 
bei denen sich ausser dem gewöhnlichen, jetzt eben ausführlich erörter¬ 
ten Geräuschkreszendos eine zweite Verstärkung früher, etwa zur Zeit 
der Vorhofkontraktion, deutlich nachweisen lässt. 

Ein Punkt sei hier noch erörtert. Durch Mackenzie 1 ), de Vrics 2 ), 
Rautenberg 3 ) und Joachim 4 ) ist darauf hingewiesen worden, dass bei 
solchen Mitralstenosen, deren Vorhof gelähmt ist, das Geräuschkreszendo 
fehlt, eine Beobachtung, durch die eine unmittelbare Abhängigkeit des 
Geräuschkreszendos von der Vorhofsaktion erwiesen zu sein scheint. 

Notwendig ist jedoch diese Schlussfolgerung nicht, wie folgende 
Ueberlegung zeigt: 

Bei Mitralstenosen, deren linker Vorhof gelähmt ist, besteht fast 
ausnahmslos eine beträchtliche Dilatation des ganzen linken Herzens ein¬ 
schliesslich des Atrioventrikularklappenringes, als deren Ausdruck wir ge¬ 
wöhnlich die Zeichen einer Mitralinsuffizienz zu dem Symptomen- 
bilde der Mitralstenose hinzutreten sehen. Ja, meistens überwiegt bei 
diesen Fällen das Symptomenbild der Mitralinsuffizienz das der Ste¬ 
nose erheblich. Wenn also, wie wir annehmen müssen, in diesen Fällen 
das Mitralostium sehr weit ist, so ist auch eine so starke, zunehmende 
Verengerung desselben im Beginne der Vcntrikelkontraktion, wie Brock¬ 
bank sie postuliert, undenkbar, und der Grund für die Entstehung des 
anschwellenden Geräusches fällt fort. Das Fehlen des Geräuschkreszen¬ 
dos muss demnach nicht durchaus die Folge, sondern kann auch ledig¬ 
lich ein Begleitsymptom der Vorhofslähmung sein. 

Die kombinierten Mitralfehler verhielten sich hinsichtlich der 
oben besprochenen zeitlichen Verhältnisse verschieden je nach dem Ueber- 
wiegen der Stenose oder der Insuffizenz. Bei zwei von unseren Fällen, 
bei denen die Mitralinsuffizienz das Symptomenbild beherrschte, war 

1) H ackenzie, Die Lehre vom Puls (Uebcrsetzung von A. Deutsch). Frank¬ 
furt a. M. 1904. 

2) de Yries, Arhythmia perpetua. Proefschrift. Groningen 1908. 

3) Rautenberg, Zur Frage der Synergie und Asynergie der Vorhöfe des 
menschlichen Herzens. Münch, mod. Woohcnschr. 1909. Nr. 8. 

4) Joachim, Die Lähmung des linken Vorhofes bei Mitralfehlern. Deutsche 
med. Wochenschr. 1908. Nr. 51. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 3 u. 4. 17 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



250 


0. WEISS und G. JOACHIM, 


cs nicht möglich, die Grenze zwischen den Insuffizienz- und dem Ste¬ 
nosengeräusch zu bestimmen, weil die grossen, markanten Schwingungen 
des ersten Tones fehlten. Bei einem dritten Falle, bei dem klinisch die 
Stenose zu überwiegen schien, entsprachen auch die zeitlichen Verhältnisse 
der Geräuschkurve (Fig. 9) denen der Mitralstenose. Die Distanz zwischen 
dem Beginn der Zacke J und dem ersten Ton schwankte zwischen 

Fig. 9. 



Kreszendo. systol. Geräusch. diastol. Geräusch 

Insuff, et Stenosis mitralis. 

Auskultation an der Herzspitze: Lautes, langgezogenes systolisches Geräusch: leiser, mitunter gespaltener 
ü. Ton. Im ersten Teil der Diastole ein leises, hauchendes Geräusch. Undeutlicher präsystolischer Vor¬ 
schlag. Fühlbares Frcmissement in beiden Herzphaseu. 


0,098 und 0,117 Sek. Das Kreszendo setzte bei diesem Falle gleich¬ 
zeitig mit dem Anstieg der Zacke J bzw. 0,01 — 0,02 Sek. hinter dem¬ 
selben ein. 

Die Untersuchung der Aortcnklappcnfchler bot uns weniger 
Ueberraschungen. 

Bei der Aortcnklappcninsuffizicnz (Fig. 10) beginnt das dia¬ 
stolische Geräusch ungefähr am Ende der Nachschwankung des Elektro- 

Fig. 10. 



Auskultationsbefund auf dem Corpus sterni: Mässig lauter 1. Ton, kurzes systolisches Geräusch. 2. Ton 
nicht deutlich; sehr leises diastolisches Geräusch. 


kardiogrammes. Bei einem Falle setzte es wenige^ Hundertstel-Sekunden 
vorher, bei anderen Fällen etwas später ein. Genaue Zahlen zu geben, 
ist nicht angängig, weil das Ende der Nachschwankung sich häufig von 
dem folgenden Teile des Elcktrokardiogrammcs nicht scharf genug 
abhebt. 

Das systolische Geräusch der Aortenklappeninsuffizienz mussten 
wir natürlich auch in zeitliche Beziehungen zur Zacke J zu bringen 
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suchen. Die dabei gefundenen Distanzen zwischen dem Anstieg der 
Zacke J und dem Beginn des systolischen Geräusches waren folgende: 

Fall 1 (Fr. P.): 0,082 Sek. 

„ 2 (Frl. D.): 0,075 „ 

„ 3 (Frl. A.): 0,076 „ 

„ 4 (Frl. P.): 0,066 „ 

» ä (H. St.): 0,08 „ 

Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, dass bei der Aorten- 
klappeninsuffizicnz die Distanz zwischen der Zacke J und dem Beginn 
des systolischen Geräusches um 0,01—0,02 Sek. grösser ist als die 
Distanz zwischen J und dem Beginne des ersten Tones beim normalen 
Herzen. Die Erklärung dafür ist wohl darin zu suchen, dass das systo¬ 
lische Geräusch der Aortenklappeninsuffizienz erst beim Einströmen des 
Blutes in die Aorta, also erst nach Ucberwindung des Aortendruckes 
entsteht, während der erste Ton vorwiegend durch den Schluss der 
Atrioventrikularklappen, also im 
ersten Beginn der Ventrikelkon¬ 
traktion zustandekommt. 

Bei einem Falle von Aorten¬ 
klappeninsuffizienz hatten wir Ge¬ 
legenheit, ein Flintsches Ge¬ 
räusch zu registrieren. Der Aus¬ 
kultationsbefund an der Herzspitze 
war folgender: Neben dem ersten 
Tone ein leises systolisches Ge¬ 
räusch, vor dem ersten Tone ein 
ziemlich lauter, geräuschähnlicher 
Vorschlag. Kein hörbarer zweiter 
Ton; mässig lautes diastolisches Geräusch. Die Phonoskopkurve (Fig. 11) 
zeigt dementsprechend Schwingungen in allen Herzphasen. Am auffälligsten 
sind ziemlich grosse Schwingungen am Ende der Ventrikeldiastole, die wohl 
dem Flintschen Geräusche entsprechen dürften. Bemerkenswert ist, dass 
diese Geräuschverstärkung viel früher kommt als bei der Mitralstenose; 
sic setzt da ein, wo man den Beginn der Vorhofkontraktion erwarten 
kann, die sich im Elektrokardiogramm unseres Falles leider nicht aus¬ 
prägt. Dass bei diesem Patienten neben der Aortenklappeninsuffizienz 
noch eine Mitralstenose bestand, war unwahrscheinlich mit Rücksicht auf 
die Anamnese des Falles; von einem Gelenkrheumatismus war nichts 
bekannt, dagegen ergab die Wasscrmannsche Reaktion ein stark positives 
Resultat, so dass die Annahme einer syphilitischen Aortenerkrankung 
das Nächstliegende war. 

Bei 2 Fällen von Aortenstenose fanden wir eine Bestätigung 
unserer Beobachtungen. Wir hatten bei früheren Untersuchungen gc- 

17* 


Fig. ll. 



systol. diastol. Flint. 
Geräusch Geräusch 


Insuff. valv. aortae. 

Auskultationsbefund an der Herzspitze: Neben dem 
l.Ton ein leises systolisches Geräusch; vor dem l.Ton 
ein geräuschartiger Vorschlag. 2. Ton nicht hörbar. 
Leises diastolisches Geräusch. 
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funden, dass das systolische Geräusch der Aortenstenose in einen ersten 
schwächeren und einen zweiten stärkeren Anteil zerfällt, und dass 
letzterer erst sehr spät, etwa gleichzeitig mit dem Gipfel des Karotis- 
pulses einsetzt. 

Bei unseren jetzigen Fällen begann wieder, wie die Kurve (Fig. 12) 
zeigt, der erste schwache Geräuschanteil 0,09—0,1 Sek. hinter dem 
Fusspunkte der Initialzacke des Elektrokardiogramms, also etwa da, wo 

Fig. 12. 



Stenosis (et insuff.) valv. aortae. 

Auskultationsbefund im rechten 2. Interkostalraum: Sehr lantes und rauhes systolisches, sehr diastolisches 
Geräusch. Herztöne nicht hörbar. Systolisches Fr6misseroent. 

das systolische Geräusch der Aorteninsuffizienz zu beginnen pflegt. Das 
Geräusch maximum hingegen war erst 0,23—0,24 hinter dem Anstieg 
der Zacke J, also wohl erst auf der Höhe der Austreibungsperiode zu 
finden. 

Im Anschluss an die Besprechung der Aortcnklappenfehlcr sei eines 
Falles von Aortenaneurysma (Fig. 13) Erwähnung getan. Auch hier 
fanden wir eine beträchtliche Verspätung des systolischen Geräusches. 

Fig. 13. 



Aneurysma aortae ascendens. 

Auskultationsbefund Uber dem Aneurysma: Töne nicht hörbar. Leises systolisches und diastolisches Geräusch. 

Die Entfernung zwischen dem Anstieg der Initialzacke und dem Ge¬ 
räuschbeginn betrug etwa 0,12 Sek. Dieses Resultat ist wohl ohne 
weiteres dadurch erklärt, dass hier das Geräusch erst beim Eintritt der 
Pulswelle in den Aneurysmasack, der hier an der Aorta ascendens an¬ 
genommen wurde, entstand. 

Als ein Gebiet, auf dem von der objektiven Registrierung der Schall¬ 
phänomene am Herzen besonders wichtige Aufschlüsse zu erwarten sind, 
haben wir von jeher die Spaltungen und Verdoppelungen der 
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Herztöne angesehen. Es ist also natürlich, dass wir auch beim Ver¬ 
gleich der Schallphänomene mit dem Elektrokardiogramm auf dieses 
Gebiet unser besonderes Augenmerk richteten. 

Was zunächst die Spaltungen des zweiten Tones anbelangt, 
so bot das Elektrokardiogramm als Vergleichsmoment hierfür nicht viel 
mehr Aussichten als der Karotispuls. Das Elektrokardiogramm gibt 
eben keinen ganz prägnanten Ausdruck für den Beginn der Ventrikel¬ 
diastole. Das Ende der Nachschwankung, das hierfür in Betracht käme, 
ist, wie schon oben erwähnt, meist nicht scharf genug bestimmbar, um 
zu exakten Messungen dienen zu können. 

In einer glücklicheren Lage sind wir hinsichtlich der Spaltungen 
des ersten Tones. Hier ist wieder die Initialzacke des Elektrokardio¬ 
gramms der natürliche Ausgangspunkt aller Messungen. 

Wir untersuchten 3 Fälle von kurzen Spaltungen des ersten Tones, 
d. h. von solchen Spaltungen, bei denen nur ein eben wahrnehmbares 

Fig. 14. 



H. (D i a b e te s,'. 

Anskultationsbefund an der Herzspitze: Herztöne ziemlich leise, 1. Ton gespalten. 


Intervall zwischen beiden Tonanteilen vorhanden war. Die Phonoskop- 
kurve wies in solchen Fällen eine kurze, aber deutliche Inzisur zwischen 
den beiden Teilen des ersten Herztones auf (Fig. 14). 

Die Distanzen der beiden Tonanteile vom Beginn der Zacke J 
waren folgende: 

1. Tonanteil: 2. Tonanteil: 


Fall 1 (Frl. J., Chlorose) . . 0,04 Sek. 

Fall 2 (H. H., Diabetes) . . 0,03—0,04 „ 

Fall 3 (H. Z., Nihil intern.) . 0,026—0,032 „ 


0,12—0,125 Sek 
0,123—0,135 „ 
0,106—0,132 „ 


Die wesentlichste Frage bei allen Spaltungen des ersten Tones ist 
die, ob der erste Tonanteil vom Vorhof oder vom Ventrikel erzeugt 
wird. Aus den obigen Zahlen ersehen wir, dass der zweite Anteil des 
ersten Herztones sehr bedeutend verzögert erscheint gegenüber einem 
normalen ersten Herztone. Der erste Tonanteil hingegen kommt um 
0,01—0,02 Sekunden zu früh. Wir werden dadurch zu denselben 
Ueberlegungcn gezwungen, die wir bei der Mitralstenose angestellt haben, 
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nur mit dem Unterschied, dass bei den gespaltenen Tönen die Zahlen 
noch mehr zu gunsten der ventrikulären Entstehung sprechen, da die 
Distanz zwischen dem Beginn der Initialzacke und dem ersten Tonanteil 
in unseren Fällen nie unter 0,026 Sek. sinkt. Ausserdem ist zu bedenken, 
dass ein Ton der Ausdruck einer plötzlichen Erschütterung oder Wand¬ 
spannung ist und daher nur beim Uebergang eines Herzteiles aus 
Diastole in Systole oder umgekekrt aus Systole in Diastole entstehen 
kann. Wenn dem so ist, so könnten wir die geringe Verfrühung um 
0,01—0,02 Sek. (auf die Ventrikelsystole bezogen) immerhin eher vernach¬ 
lässigen als eine Verspätung gegenüber dem Beginn der Vorhofsystolc 
um etwa 0,15 Sek. Ich glaube daher, dass die gewöhnlichen, kurzen 
Spaltungen des ersten Tones mit der Vorhofsystole nichts zu tun haben. 

Nicht ganz ablehnen möchte ich die Möglichkeit, dass vielleicht die 
Vorhofdiastolc hierbei eine Rolle spielt, da nach den schon erwähnten 
Untersuchungen von Chauveau und Marey der Beginn der Vorhof¬ 
diastole dem Beginn der Ventrikelsystole ein wenig vorangeht. Für 
wahrscheinlich halte ich aber diese Erklärung durchaus nicht, weil der 

Fig. 15. 



Auskultationsbefund an der Herzspitze: Drei deutlich von einander getrennte, etwas dumpfe Herztöne. 

(G a 1 o p p r li y t h ra u s.) 

erste Tonanteil sich auf allen Kurven durch kräftige Schwingungen aus¬ 
zeichnet, welche diejenigen des zweiten Tonanteiles z. T. sogar über¬ 
treffen und daher nur auf die kräftige Anspannung eines muskelstarken 
Herzabschnittes bezogen werden können. 

Anders liegen die Verhältnisse bei denjenigen Fällen, bei denen 
zwischen dem überzähligen Ton und dem nächstgelegenen normalen 
Ilerzton ein grösseres Intervall besteht. Bei diesen Fällen kann man 
nicht mehr von eigentlichen Tonspaltungen sprechen; die Aus¬ 
kultationsbefunde, die sie bieten, fasst man unter dem Namen des 
Galopprhythmus zusammen. 

Wir verfügen über 3 Registrierungen von Galopprhythmen. In 
2 Fällen nahmen wir als Ursache dieses Phänomens eine Myokarditis 
an; im dritten Falle handelte es sich nm einen blassen, elenden Knaben, 
bei dem das Symptomenbild der Obliteration des Herzbeutels mit 
Zuckergussleber bestand. 

Bei den beiden erstgenannten Patienten markierte der überzählige, 
dritte Herzton sieh auf dem Phonokardiogramm etwa in der Mitte 
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zwischen dem zweiten und dem nächsten ersten Herzton; jedenfalls 
begann er erheblich vor der Zacke J des Elektrokardiogramms. Sein 
Verhältnis zur Vorhofsaktion ist nur bei einem Falle aus der Kurve 
(Fig. 15) ersichtlich, da das Elektrokardiogramm des anderen Patienten 
keine distinkte Vorhofswelle erkennen lässt, ln Fig. 15 kommt der 
dritte Herzton 0,09 Sekunden hinter dem Anstieg der Vorhofswelle des 
Elektrokardiogramms, dürfte also wohl ohne Schwierigkeit auf die Vor¬ 
hofkontraktion zu beziehen sein, und wir hätten es demnach hier mit 
dem präsystolischen Typus des Galopprhythmus zu tun. 

Bei unserem dritten Falle von Galopprhythmus (Fig. 16) erscheint 
der überzählige Herzton viel früher, im ersten Teile der Diastole, nur 
0,1 —0,12 Sek. hinter dem zweiten Herzton und mehrere Hundertstel Se¬ 
kunden vor dem Anstieg der Vorhofswclle des Elektrokardiogramms; er 
kann alco mit der Vorhofsaktion nichts zu tun haben. Hier würde es 
sich demnach um den protodiastolischen Typus des Galopprhythmus 
handeln. 

Fig. 16. 



Eine gewisse Sonderstellung nehmen auf dem Gebiete der Spal¬ 
tungen und Verdoppelungen von Herztönen die Mitralstenosen ein. 
Bekanntlich hört man bei diesem Klappenfehler relativ häufig einen 
überzähligen Herzton, der sich ziemlich eng an den normalen zweiten 
Herzton anschlicsst, jedoch häufig nicht so eng, dass man das Ganze als 
gewöhnliche Spaltung des zweiten Herztones ansprechen könnte. 

Auch bei unseren Registrierungen gelang cs uns wiederholt, einen 
solchen überzähligen Ton bei Mitralstenosen zur Darstellung zu bringen 
(s. Fig. 7). Derselbe erschien im allgemeinen etwa 0,09 — 0,1 Sek. hinter 
dem regulären zweiten Ton, also ungefähr an derselben Stelle, an der 
wir den überzähligen Ton beim protodiastolischen Typus des Galopp¬ 
rhythmus fanden. Jedenfalls kam er in allen Fällen viel früher als die 
Vorhofswclle des Elektrokardiogramms und konnte daher durchaus nicht 
als Vorhofston angesprochen werden, ln diesem Punkte kann ich mich 
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den Ausführungen von W. von Wyss 1 ), der die überzähligen Herztöne 
mittels der Einthovenschcn Methode untersuchte, durchaus anschliessen. 

Weitere in dieses Gebiet gehörige Fälle standen uns nicht zu Gebote. 
Aber man sieht schon aus diesen wenigen Beispielen, wie leicht gerade 
auf dem Gebiete der Tonspaltungen und des Galopprhythmus die objek¬ 
tive Registrierung der Schallphänomene und vollends die gleichzeitige 
Registrierung mit dem Elektrokardiogramm Fragen entscheidet, die auf 
anderem Wege nur unvollkommen oder garnicht gelöst werden können. 

1) \V. v. Wyss: Aufzeichnung von Herztönen mit dem Einthovenschen Saiten¬ 
galvanometer und Untersuchungen über Galopprhythmus. D. Arch.f. klin. Med. Bd. 101. 
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XVI. 

Aus der medizinischen Klinik zu Freiburg i. B. (Professor de la Camp). 

Weiteres zur Kritik der Viskosimetrie. 


V on 

Privatdozent Dr. H. Determann, Freiburg i. B. 


Ich habe im Jahre 1910 1 ) in einer kritischen Besprechung der 
Apparate zur Messung der Blutviskosität gewisse Differenzen zu erklären 
gesucht, welche die mit den verschiedenen Methoden erzielten Resultate 
aufweisen. Insbesondere habe ich zu ergründen mich bemüht, warum 
bei meinem Apparat und dem von Hess resp. Münzer-Bloch bei 
dickeren Blutarten von einander abweichende relative (d. h. auf Wasser 
als Einheit bezogene) Viskositätswerte gefunden werden, während (nach 
Münzer-Bloch 2 ) Blutarten mittlerer Zähigkeit Uebereinstimmung der 
Apparate zeigen. Nach umfangreichen Untersuchungen mit meinem 
Apparat in den verschiedensten Modifikationen kam ich zu dem Schluss, 
dass derselbe ein vollständig einwandfreies physikalisches 
Instrument zur Messung der Viskosität von Flüssigkeiten ist 3 ). 

Die Differenz der relativen Viskositätswerte zäher Blutarten zwischen 
dem Hessschen und meinem Apparat musste ich auf Fehler des Hess- 
schen und der nach gleichem Prinzip ausgearbeiteten Apparate zurück¬ 
führen. Und zwar lag, wie ich damals schon sagte, der Fehler an 
gewissen Durchbrechungen des Poiseuilleschen Gesetzes, welche 
durch Anwendung eines zu hohen Druckes und zu enger Kapillaren ent¬ 
stehen könuen. Diese Durchbrechungen beruhen auf der Turbulenz 
von Flüssigkeiten. 

Es ist auffällig, dass, wie aus einer neueren Arbeit von Hess 4 ) 

1) Diese Zeitschr. Bd. 70. H. 3 u. 4. 

2) Mediz. Klinik 1909, Nr. 9, 10 und 11. Die Apparate von Hess und Münzer- 
Bloch haben dasselbe Prinzip zur Grundlage. 

3) Insofern, als bei Innehaltung der methodischen Prinzipien meines Apparates 
die Weite der Kapillaren und der Druck, die Stellung der Kapillaren sowie die An¬ 
ordnung und Weite der Messgefässchen, alles innerhalb gewisser Grenzen, keinen 
störenden Einfluss auf die Gewinnung gleichmässiger relativer Viskositätswerte haben. 

4) Diese Zeitschr. Bd. 71. H. 5 u. G. 
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hervorgeht, diese von mir seinerzeit gegebene Anregung zu weiterer 
Prüfung seines Apparates nicht benutzt worden ist. Es wäre folge¬ 
richtiger und vorsichtiger gewesen, die gegen den Apparat vorliegenden 
Bedenken genau zu untersuchen, bevor neue Hypothesen zur Erklärung 
der Differenzen der Apparate herangezogen werden. Um so mehr, als 
er eine früher angestellte Hypothese, durch welche mein Verfahren be¬ 
lastet werden sollte, selbst als falsch cingestehen müsste, indem er (in 
einer Anmerkung!) sagt: „Dass die anfänglich zur Erklärung heran¬ 
gezogene Sedimentierung nicht die Differenz verschuldet, davon habe ich 
mich überzeugt. Entsprechend der Angabe Determanns tritt sie in 
der Tat störend nur dann auf, wenn zuviel Hirudin hinzugesetzt wird.“ 
Dass ferner der von mir schon wiederholt dem Hessschcn Apparat vor- 
geworfene Mangel der nicht genügenden Temperaturberücksichtigung von 
Hess selbst empfunden wird, geht daraus hervor, dass er für genauere 
Untersuchungen ein Modell mit Vakuummantel benutzt. 

Hess sucht nun den Fehler in einem anderen Umstand, der 
wiederum meinem Verfahren zurLafet gelegt werden soll. Dabei bedenkt 
er nicht, dass aus diesem gleichen Umstand seinem eigenen Apparat 
schwere Vorwürfe erwachsen. Er kommt auf Grund einiger Versuche 
mit hirudinisiertem Kaninchenblut, Glyzerinwassergemisch und Gelatine¬ 
lösung zu der Meinung, dem Blute wohne eine gewisse Eigenschaft inne, 
die bewirke, dass „das Resultat der Viskositätsbestimmung sich mit der 
Grösse der Druckdifferenz äussere, und zwar so, dass die Werte um so 
höher ausfallen, je kleiner die Druckdifferenz ist.“ Diese Bluteigenschaft, 
welche eine Verzögerung des Durchlaufs durch die Kapillare bewirke, 
träte bei höherem Druck nicht hervor. Welche Eigenschaft des Blutes 
das sei, sagt er nicht. Dass die Ursache für diese „Abweichung vom 
Poiseuilleschen Gesetz“, meint Hess, in der Flüssigkeit, nicht im Apparat 
zu suchen sei, zeigte der Umstand, dass bei Glyzerinwassergemisch, das 
unter denselben Bedingungen untersucht würde, von der Druckdifferenz 
unabhängige Werte gefunden würden. 

Hess meint also, eine eigenartige mechanische, bisher in ihrer Be¬ 
deutung unbekannte Eigenschaft des Blutes „neu erkannt“ zu haben. 
Leider muss ich ihm die Entdeckerfreude ein wenig trüben. Die Eigen¬ 
schaft des Blutes, welche er neu erkannt zu haben meint, beruht auf 
einer- bekannten physikalischen Erscheinung, der Turbulenz von 
Flüssigkeiten. Hess hat in seiner Voreingenommenheit ohne Weiteres 
den Unterschied der relativen Blutviskositätswertc, welchen er ganz 
richtig bei grosser und kleiner Druckdifferenz fand, als einen Fehler bei 
niedrigen Drucken hingestcllt, während in der Tat der hohe Druck 
den Fehler bedingt. Er suchte ferner die Ursache der Abweichung in 
gewissen Eigenschaften des Blutes, während sie mehr in denen des 
Wassers liegt. Er hat einen bekannten physikalischen Vorgang als neu 
angesehen und falsch gedeutet. Es ist bedauerlich, dass er meinen 
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Hinweis 1 ) auf einen Aufsatz des Physikers Bose 2 ) niaht beachtet hat. Er 
würde sonst die Turbulenz nicht vollständig übersehen haben. Bose, 
der sich wohl am meisten mit rechnerischer Bestimmung der Ab¬ 
weichungsgrösse vom Poiseuilleschen Zustand durch die turbulenten Be¬ 
wegungen befasst hat, sagt in diesem Aufsatz: „Wir haben beim 
Strömen von Flüssigkeiten in Röhren zwei grundverschiedene 
Zustände zu unterscheiden, den geordneten, in welchem das 
Poiseuillesche Gesetz gilt, und einen ungeordneten, in welchem von 
einer Gültigkeit diesas Gesetses nicht mehr die Rede ist, und der ge¬ 
wöhnlich als der hydraulische Strömungszustand bezeichnet wird, weil 
er in praxi beim Strömen des Wassers in Wasserlcitungs- und anderen 
Röhren stets vorliegt. Es können nun in einer und derselben Kapillare 
beide Zustände realisiert werden, und daqei zeigt sich, dass bei ge¬ 
nügend kleinem Druckgefälle stets der Poiseuillesche Zustand 
sich als stabil erweist, bei genügend grossem Gefälle dagegen 
der hydraulische Zustand; geschieden sind diese beiden Zustände 
durch ein Zwischengebiet, in welchem beide labil sind und die Strömung 
sich derart vollzieht, dass ein fortgesetzter periodischer Uebergang aus 
dem einen in den anderen Zustand stattfindet.“ 

„Während der Poiseuillesche Zustand geordnete Strömungszustände 
darstellt (im kreisförmigen Rohrquerschnitt weisen alle Punkte in 
gleichem Abstand von der Rohrachse gleiche Geschwindigkeit auf, und 
die Geschwindigkeit nimmt von dem Maximalwert in der Achse nach 
einem parabolischen Gesetz ab, um an der Rohrwandung Null zu 
werden), bestehen im hydraulischen Zustando sehr viel kompli¬ 
ziertere Bewegungen, insbesondere ist das Rohr von aufeinanderfolgenden 
Wirbelscharen erfüllt. Ein Volumelement der Flüssigkeit bewegt sich 
hier nicht mehr gradlinig parallel der Rohrachse, sondern auf kompli¬ 
zierteren Kurven, wie das besonders von Osborne Reynolds 3 ) ex¬ 
perimentell nachgewiesen worden ist.“ 

Hess wendet einen starken, wechselnden, nicht kontrollierten Saug¬ 
druck an auf eine enge Kapillare, die in einem verhältnismässig grossen 
Sammelraum mündet. Damit überschreitet die in der Wasserkapillare 
erreichte Geschwindigkeit das für die Poiseuillesche Strömung zulässige 
Mass, Hess begiebt sich ausserhalb des Poiseuilleschen Gesetzes, er 
steht auf „ungesetzlichem“ Boden, nämlich dem des hydraulischen 
Strömungszustandes oder dem des von Bose erwähnten Zwischengebietes. 
Die Turbulenz, die Ursache dieser Abweichungen vom Poiseuilleschen 
Strömungszustande, wird umsomehr in Erscheinung treten, je dünn¬ 
flüssiger ein Körper ist, also bei Wasser mehr als bei Blut. Sie stellt 

1) Diese Zeitschr. Bd. 70. H. 3 u. 4. 

2) Bose, Ueber die Viskositätsanomalien anisotroger Flüssigkeiten im hydrau¬ 
lischen Strömungszustande. Physika], Zeitschr. 1909. S. 32. 

3) Phil. Traus. Royal Soc. of London. Vol. 174. 705. 1883. 
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ein verzögerndes Moment für die Fortbewegung von Flüssigkeiten in 
Kapillaren dar. das Wasser läuft also bei hohem Druck nicht so schnell 
durch die Kapillare, als es nach dem Poiseuilleschen Gesetz sollte. Da 
das Blut bei hohem Druck weniger Turbulenz als Wasser zeigt und 
daher auch eine geringere Verzögerung seiner Durchslaufszeit erfährt, 
müssen die relativen Viskositätswerte des Blutes sinken, sie werden 
dann eben falscher Weise zu gering angezeigt. Die richtigen Werte sieht 
man nur bei geringem Druck. Und zwar tritt der Fehler um so deut¬ 
licher hervor bei zähem Blut, dessen Turbulenz geringer ist, so dass der 
Unterschied zwischen Blut und Wasser grösser wird. 

Hess hat also die Grundlagen des Poiseuilleschen Gesetzes nicht 
beachtet. Der Poiseuillesche gesetzliche Zustand besteht eben be¬ 
kanntlich nur bei kleinen Geschwindigkeiten, nicht bei grösseren, 
wie Hess meint. Das kann man übrigens in jedem physikalischen Lehr¬ 
buch, wie Kohlrausch 1 ), auf den ich ebenfalls früher schon hinwies, lesen. 

Die „Turbulenzreibung“, wie Bose 2 3 ) die Erscheinung des hydrau¬ 
lischen Strömungszustandes auch nennt, ist bisher im wesentlichen für 
Wasser untersucht worden. Bose, Frau Bose und Rauert 8 ) haben 
nun neuerdings eine Reihe von anderen Flüssigkeiten in bezug auf ihre 
Turbulcnzreibung untersucht 4 * * * ). Sic fanden, dass die Beziehungen zwischen 
Poiseuilleschcr Viskosität und den turbulenten Strömungszuständen einst¬ 
weilen noch schwer übersehbar sind. Das zeigen folgende von ihnen 
angeführte Beispiele: „Aethylalkohol ist im Poiseuilleschen Zustand zäh¬ 
flüssiger als Wasser, im turbulenten dagegen dünnflüssiger. Chloroform 
aber ist im Poiseuilleschen Zustande viel dünnflüssiger als Wasser, im 
turbulenten dagegen merklich zäher; Bromoform im Poiseuilleschen Zu¬ 
stande zäher als Quecksilber, im turbulenten umgekehrt und dergleichen.“ 

Es verhalten sich also die verschiedenen Flüssigkeiten in Bezug auf 
die Turbulenzreibung ganz eigenartig und wir haben zu erwarten, 
dass diese bei Glyzerinwassergemisch, Anilinöl, Blut, Wasser eine ganz 
verschieden grosse Rolle spielt. Die kritische Geschwindigkeit, d. h. die 
Geschwindigkeit, bei der Turbulenzreibung eintritt, ist eben für jeden 

1) Lehrbuch der praktischen Physik. 1910. S. 260. 

2) Diese Zeitschr. Bd. 70. H. 3 u. 4. 

3) Bose u. D. Rauert, Experimentalbeitrag zur Kenntnis der turbulenten 
Flüssigkeitsreibung. Physikal. Zeitschr. 1909. S. 406. — Bose, E. u. M., Ueber die 
Turbulenzreibung verschiedener Flüssigkeiten. Physikal. Zeitschr. 1911. S. 126. 

4) Sie hielten es für notwendig, zunächst einmal fcstzustellen, welche Kon¬ 
stanten als charakteristische Matcrialkonstanten der turbulenten Reibung anzusehen 
sind. Sie hofften diese Konstanten in Apparatkonstanten und envtl. universelle 

Konstanten zu zerlegen. „Insbesondere wird es von Wichtigkeit sein,“ sagen sie, 
„festzustellen, ob zwischen den Materialkonstanten für die Poiseuillesche Reibung und 

für die turbulente Reibung Proportionalität besteht oder nicht, d. h., ob die übliche 

Reibungskonstante auch zur Darstellung dos Verhaltens im turbulenten Zustand ge¬ 

nügen wird oder nicht.“ 
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Stoff eine besondere, weil die Molekülgruppierung für das Mass der 
Turbulenz von Bedeutung ist und noch andere Momente sich als wichtig 
dafür erweisen mögen. Es wäre also unwahrscheinlich, dass einzelne 
Stoffe, die in ihrer Zähigkeit vom Wasser abweichen, etwa keinen Unter¬ 
schied der relativen (auf Wasser bezüglichen) Viskositätswerte bei hohem 
und geringem Druckgefälle zeigen; der Grad der Abhängigkeit wird sich 
danach richten, inwieweit das Durchfliessen ohne Störung des ruhigen 
Poiseuilleschen Strömungszustandes möglich ist. Es werden nach alledem 
Abweichungen der relativen Viskositätswerte bei hoher 
Druckdifferenz vom Poiseuilleschen Zustand bei den ver¬ 
schiedenen Flüssigkeiten verschieden gross sein. Das ist auch 
nach zahlreichen Prüfungen, welche ich an einem möglichst grossen 
Modell 1 ) des Hessschen Apparats mit verschiedenen Blutarten im deck- 
und lackfarbenen Zustande, mit Plasma, Serum, Glyzerinwassergemisch, 
Anilinöl angestellt habe, der Fall. 

Ich gewann folgende Werte: 


Saugdruck 
in cm Hg 

ri von Blut 

i 

deckfarben lackfarben 

7j von 
Glycerin¬ 
wassergemisch 
konzentriert 

7) von 
Anilinöl 

3,4 

6,6 7,4 

42,1 

4,24 

13,0 

5,9 1 5,1 

39,6 

4,25 

46,3 

4,8 5,3 

35,3 

4,35 


Bei grösserer Kapillaren weite zeigte sich ein etwas geringerer Unter¬ 
schied, sowohl bei Glyzerinwassergemisch als auch bei Blut. 

Die Behauptung von Hess, dass bei Glyzerinwassergemisch über¬ 
haupt keine Abweichung vorhanden sei, konnte also durch meine Unter¬ 
suchungen nicht bestätigt werden. Anilinöl scheint allerdings nur geringe 
Verschiedenheiten zu zeigen. Bei deckfarbcnem Blut fand ich die Ab¬ 
weichungen in ähnlicher Weise wie Hess. Um zu sehen, ob etwa die 
Anwesenheit von geformten Elementen eine Rolle bei der Gewinnung 
verschiedener Viskositätswerte bei hohem und niedrigem Druck von Be¬ 
deutung ist, habe ich dasselbe Blut in deck- und lackfarbencm 2 ) 
Zustande verglichen. Ich fand, dass die Differenzen eher grösser 

1) Zwei enge Kapillaren von ungefähr 15cm Länge, an deren beiden Seiten Glas¬ 
röhren von etwa 1 1 / 2 mm Innenweite und von 20 cm Länge angescbmolzen sind, be¬ 
finden sich nebeneinander in einem Wassermantel mit Thermometer. Diese Glas¬ 
röhren besitzen Skala-Einteilung in Zentimeter und Millimeter. Eine Röhre wird mit 
Blut resp. der zu untorsuchenden Flüssigkeit, die andere mit destilliertem Wasser 
bis zum O-Punkt (dicht an der Kapillare) angefüllt. Auf beide Kapillaren gleich¬ 
zeitig kann ein Druck (Saug- oder Pressdruck) von 0 bis 60 cm Hg angewandt 
werden. Wie es beim Hess- und Münzer-Bloch sehen Apparat üblich ist, werden 
durch Vergleich der Volumina die relativen Viskositätswerte bestimmt. 

2) Durch wiederholtes Gefrieren- und Wiedcrauftauenlassen. Die Stromata 
wurden abzentrifugiert. 
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wurden. Das kommt daher, dass das Blut, wie ich schon früher 1 ) ge¬ 
funden habe, in lackfarbenem Zustande zähflüssiger wird als in deck- 
farbenem, und deshalb die Turbulenzreibung des Wassers vergleichsweise 
eine um so grössere Rolle spielen muss. Umgekehrt zeigt natürlich 
Plasma und Serum bei hohen Druckwerten eine geringere Abweichung 
vom normalen relativen Viskositätswert als das Gesamtblut. 

Die Angabe von Hess, dass bei meinem Apparat in senkrechter 
und schiefer Stellung sich die relativen Viskositätswerte ändern, dass 
also auch innerhalb kleiner Druckdifferenzen noch eine Abhängigkeit der 
gewonnenen Werte sich zeigt, muss ich bestreiten. Meine genaue, früher 
schon und jetzt vorgenommene Prüfung ergab durchaus übereinstimmende 
Werte. Ich fand z. B. 



in senkrechter 
Stellung 

in schiefer Stellung 

Wasserdurch¬ 

laufszeit 

Blutdurch¬ 

laufszeit 

12,2 Sekunden 
(10 malige Prüfung) 

60 Sekunden 
(8 malige Prüfung) 

14,4 Sekunden 
(10 malige Prüfung) 

70,2 Sekunden 
(6 malige Prüfung) 


Also in senkrechter Stellung eine relative Viskosität des Blutes 

60 70 2 

von ----— = 4,91, in schiefer Stellung von ’ = 4,899. Das sind 

14)4 

praktisch übereinstimmende Werte. 

Das Gebiet, welches Hess mit seiner „neuerkannten mechanischen 
Eigenschaft“ des Blutes berührt, ist also ein bekanntes, es steht in 
physikalischen Kreisen in voller Diskussion. Wie gesagt, entfernt sich 
Hess in bezug auf den Druck vom Boden des Poiseuilleschen Gesetzes. 
Bei einem neuen Apparat will er noch höhere Drucke anwenden, um 
bei dickflüssigen Blutarten den Fehler mit grösserer Sicherheit ausmerzen. 
Derselbe wird natürlich noch grösser. Es wäre gut gewesen, wenn Hess 
sich auf meine Anregung hin etwas mit den physikalischen Konsequenzen 
hoher Drucke beschäftigt hätte. Er würde sich dann kaum zu folgendem 
Satz verstiegen haben: „Wir dürfen die physikalische Begründung eines 
Apparates durch das Poiscuillesche Gesetz nur dann als berechtigt 
anerkennen, wenn derselbe für den Durchfluss des Blutes Verhältnisse 
bietet, welche das Poiseuillesche Gesetz in der Tat bestehen lassen 
(H css meint, einen genügend hohen Druck). Dass diese Bedingung 
bei Apparaten, welche als treibenden Druck nur denjenigen einer relativ 
kurzen Blutsäule verwenden (Determann, Demning und Watson) 
erfüllt ist, erscheint nach unseren oben angeführten Resultaten für aus¬ 
geschlossen.“ 

1) Diese Zeitschr. Bd. 59. H. 2—4. 
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Oder gar zu folgendem Satz: „Die hohen Werte des Dctermannschcn 
Apparates finden damit ihre Erklärung. Dieselben müssen unrichtig 
sein, da sich der Apparat auf einer Voraussetzung aufbaut, welche nicht 
zutrifft. Der Apparat von Hirsch und Beck arbeitet mit grösserem 
Druck als der Determannsche. Die Druck Vermehrung ist aber 
nicht genügend, um das Blut in das Gültigkeitsbereich des 
Poiseuilleschen Gesetzes zu bringen.“ Also eine vollständige 
Verkennung der Grundlagen des Poiseuilleschen Gesetzes! 

Ein weiterer Fehler des Hessschen Apparates liegt in den 
Schwankungen des Druckes, die bei seinem Verfahren unvermeidlich 
sind. Wenn einmal, wie wir wissen, der Druck eine Komponente 
der Poiseuilleschen Formel ist, auf welche es ankommt, so sollte 
man immer denselben Druck anwenden, wie ich es bei meinem 
Apparat tue. 

Abgesehen von alledem entfernt sich ja Hess mit seinen kollossalen 
Drucken (bis 60 cm Hg!) so sehr vom Boden physiologischer Be¬ 
trachtungsweise, dass der Vergleich mit den Durchflussbedingungen des 
Blutes in den Kapillaren des Körpers, welchen Hess heranzieht, ganz 
aufhört. 

Die Schlüsse, welche Hess auf Grund seiner Untersuchungen be¬ 
züglich der Mechanik des Kreislaufs zieht, sind nach alledem unzulässig. 
Er sagt: „So dürfen wir es als wahrscheinlich bezeichnen, dass sich 
die Natur das Mittel nicht entgehen liess, durch Steigerung des Druck¬ 
gefälles den Reibungswiderstand relativ (nämlich im Verhältnis zur 
Grösse, die nach dem Poiseuilleschen Gesetz als „Viskosität“ be¬ 
rechnet wird) herabzusetzen. Für den Kräftehaushalt wäre es besonders 
bei hochviskösem Blut von äusserst günstigem Einfluss, wenn der Trans¬ 
port des Blutes bei einem Druckgefälle stattfinden würde, welches relativ 
erhöhte Rcibungswiderstände bedingt.“ — Auch meint Hess, dass die 
von ihm angeblich gefundene Bluteigenschaft eine Verschärfung eines 
Circus vitiosus zwischen Venosität und Viskosität des Blutes bewirken 
könne, und dass für die Grösse der Herzarbeit aus diesem Grunde 
die Aufrechterhaltung eines bestimmten Druckgefälles wichtig sei. Alle 
diese und ähnliche Folgerungen werden natürlich durch richtige Erkenntnis 
der Ursache der konstatierten Erscheinung hinfällig. 

Was das Hesssche und Münzer-Blochsche Verfahren betrifft, so 
muss ich dasselbe also als mit einem prinzipiellen Fehler behaftet an- 
sehen. Derselbe liegt in der Anwendung hoher und wechselnder 
Drucke. Die dadurch bedingte Turbulenz durchbricht das 
Poiseuilleschc Gesetz unter Einführung eines einstweilen nicht be¬ 
stimmbaren Faktors. 
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Aus der II. inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses Friedrichstadt 
zu Dresden (Oberärzte: Prof. Rostoski, Prof. Arnsperger). 

Beitrag zur Kenntnis der Mediastinaltumoren und ihrer 
Behandlung mit Röntgenstrahlen. 

Von 

Dr. E. Steinitz und Dr. G. Joerdens. 

(Hierzu Tafel V.) 


Unter den Tumoren des Mediastinums beanspruchen diejenigen ein 
besonderes Interesse, für welche diese Stelle einen Prädilektionssitz dar¬ 
stellt, und die in erster Linie gerade durch diese Lokalisation bedroh¬ 
liche Erscheinungen hervorrufen, die Lymphosarkomatosen. 

Die Lymphosarkomatose ist eine Geschwulstbildung, die von einer 
Gruppe von Lymphdrüsen oder Lymphfollikeln ausgeht und auf benach¬ 
barte gleiche Gebilde übergreift, ohne zu einer generalisierten Erkrankung 
des lymphatischen Apparates zu führen. Die Geschwulstbildung geht 
früher oder später über die Kapsel der Lymphdrüsen und Follikel hin¬ 
aus, breitet sich im Zwischengewebe weithin aus, führt aber nur 
selten zur Arrosion von Blutgefässen und zur Metastasierung auf dem 
Blutwege. Zur Infiltration und Arrosion fremder Organe kommt cs auch 
erst relativ spät, aber viel früher führt, und besonders gerade im Media¬ 
stinum, die Lymphosarkomatose zu lebensbedrohlichen Druckcrscheinungcn. 
Spontane Remissionen kommen vor, aber nur vorübergehend. Praktisch 
wichtig ist daher bei der Unmöglichkeit einer operativen Inangriffnahme 
die Möglichkeit einer nicht chirurgischen Therapie der Erkrankung. 

Frühere Behandlungsversuche mit Arsen haben in der Regel nur 
einen rasch vorübergehenden Erfolg gehabt. Mit der Anwendung der 
Röntgcnstrahlen ist die Erkrankung in diagnostischer wie in thera¬ 
peutischer Hinsicht in ein neues Stadium getreten. 

Aus der Literatur sind seit Verwendung der Röntgenstrahlen mit 
Sicherheit 16 Fälle hierher zu zählen, von denen 10 mit Röntgenstrahlcn 
behandelt wurden, 2 davon gleichzeitig mit Arsen. Die 6 nicht mit 
Röntgenstrahlen behandelten sind im Verlauf von Wochen bis Monaten 
zugrunde gegangen; wir rechnen hierher auch den von Krause mit- 
getcilten Fall, der moribund zu ihm kam, nachdem von anderer Seite 
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eine gleichzeitig bestehende Halsdrüsenschwellung bis zur Entstehung 
eines Röntgenulkus bestrahlt worden war. Von den anderen 10 sind 
1 Fall (von Kraus), der in bereits sehr vorgeschrittenem Stadium in 
die Behandlung kam, und 3 der 4 Fälle von Elischer und Engel 
nach vorübergehender Besserung ebenfalls gestorben, die 6 anderen sind 
geheilt, bzw. bis zum Verschwinden aller Beschwerden gebessert worden; 
die Beobachtungsdauer betrug zurzeit der Mitteilung meist etwa 1 Jahr, 
nur 1 Fall von Grob war bereits 2 Jahre beobachtet. — Ausserdem 
erwähnte Nägeli 7 von ihm selbst beobachtete Fälle; leider gibt er 
nicht an, in welche Zeit diese fallen und bei wie vielen eine Röntgen¬ 
untersuchung oder -behandlung stattgefunden hat, sondern erwähnt nur, 
dass er in einem Falle einen glänzenden, aber vorübergehenden Röntgen¬ 
erfolg sah. 

Der folgende Fall ist interessant durch den günstigen Verlauf unter 
ausschliesslicher Behandlung mit Röntgenstahlen, durch den Blutbefund 
und durch einen bemerkenswerten zytologischen Befund an der mit¬ 
erkrankten Pleura. 


Der 29jährige Buchhalter Johannes P. gibt an, aus gesunder Familie zu stam¬ 
men und früher stets gesund gewesen zu sein. Seit etwa 3 Monaten leidet er 
an zeitweiligem Herklopfen, trockenem Husten und zunehmender Mattigkeit. Seit 
14 Tagen bemerkt er starke Rötung des Gesichts, sowie Schwellung des Kopfes und 
Halses, die Kragen musste er in der letzten Zeit 2—3 cm weiter nehmen, zugleich 
nahmen die vorher bestehenden Beschwerden erheblich zu, es stellte sich Kurzatmig¬ 
keit ein, und er nahm an Gewicht ab. Der Appetit war dabei leidlich gut, es be¬ 
standen keine Schweisse, Frösteln oder dgl. 

19. 1. 10. Status bei der Aufnahme: Mittelgrosser, kräftig gebauter 
Mann mit guter Muskulatur und in mittlerem Ernährungszustände. Körpergewicht 
62 kg bei 1,64 m Grösse. 

Das Gesicht ist gedunsen, der ganze Kopf rot bis blaurot ver¬ 
färbt; die Lider sind ödematös, die Halsvenen prall gefüllt. Gesicht 
und Hals erweisen sich beim Vergleich mit einer vor der Erkrankung 
aufgenommenen Photographie als stark geschwollen. 

Es besteht erhebliche Dispnoe, 24 Atemzüge in der Minute, Puls 130, 
Temperatur 37,2°. 

Ueber der vorderen Brust wand ergibt die Perkussion im Anschluss 
an die Herzdämpfung nach oben zu eine intensive Dämpfung, die rechts 
einen, links drei Querfinger über das Sternum hinaus, nach oben bis ans Jugulum 
und den oberen Rand der Schlüsselbeine reicht. Links hinten unten eine etwa 
2 Querfinger breite intensive Dämpfung mit abgeschwächtem Atemgeräusch 
und Stimmfremitus. 

Beide Thoraxhälften atmen gleichmässig. Ueber den Lungen ausser den er¬ 
wähnten keine SchalldifTerenzen, Atemgeräusch rauh, vereinzelte grobe Rasselgeräusche. 
Herzdämpfung nach rechts nicht verbreitert, nach den anderen Seiten nicht abzu¬ 
grenzen, Spitzenstoss lebhaft im 5. Interkostalraum in der Mamillarlinie; 1. Ton an 
der Spitze unrein, 2. Pulmonalton verstärkt. — Keine palpablen Drüsenschwellungen. 
— Abdomen 0. B., keine Vergrösscrung der Leber oder Milz. — Nervensystem: Pu¬ 
pillen etwas weit, sonst o. B. 

Blutbefund: 4000000 rote, 6500 weisse Blutkörperchen, 62 pCt. Hämogloblin, im 
gefärbten Blutpräparat leichte Poikilozytose, vereinzelteNormoblasten, Leukozyten zei- 
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gen etwa normales Verhältnis der verschiedenen Arten, dagegen sind Lymphozyten 
nur ganz vereinzelt vorhanden (leider kam uns das Präparat abhanden, ehe 
eine genaue Auszählung erfolgt war.) Wassermann negativ. 

Probepunktion im Bereich der Dämpfung links hinten unten ergibt eine leicht 
trübe seröse Flüssigkeit, die beim Stehen reichlich Fibringerinnsel und ein erhebliches 
Sediment abscheidet; im letzteren finden sich (Färbung nach Jenner, May-Grün- 
wald), Lymphozyten verschiedener, zum Teil unternormaler Grösse, 
eosinophile Zellen von normaler bis weit übernormaler Grösse, mit 
mehreren mehr weniger grossen Kernen, zum Teil auch mit einem einzigen gelappten, 
nierenförmigen oder runden Kern, wenig basophile, einzelne neutrophile 
Leukozyten und rote Blutkörperchen. Die kleinen Lymphozyten haben einen tief 
dunkelblau gefärbten Kern und einen schmalen, von einem ebenfalls stark ge¬ 
färbten Retikulum erfüllten Protoplasmasaum, die grossen Lymphozyten einen 
grossen hellen Kern und ebenfalls wenig Protoplasma mit basophilem Retikulum. 
Ausserdem finden sich Zellen von etwa der 4—lOfachen Grösse eines Leuko¬ 
zyten, die in der Mehrzahl einen grossen runden, mittelstark sich fär¬ 
benden Kern mit einem oder mehreren Nukleolen aufweisen; ihr Proto¬ 
plasma färbt sich fast ebenso stark basophil wie der Kern, und zwar ungleichmässig, 
so dass es wie von einem Retikulum mit knotenförmigen Verdickungen durchzogen aus¬ 
sieht; einige haben auch mehrere solche Kerne, Kern- und Zellteilungsformen sind 
hier und da angedeutet. Die Minderzahl dieser grossen Zellen hat einen hellen, 
wandständigen Kern, das Protoplasma ist nur ganz schwach gefärbt und von zahl¬ 
reichen Vakuolen durchsetzt, in einigen ist auch der Kern vakuolisiert oder überhaupt 
nicht deutlich sichtbar. 

Die Röntgenuntersuchung (23. 1.) ergibt eine starke Verbreiterung 
des Mittelschattens, besonders nach links; der Schatten ist sehr intensiv, nach 
rechts scharf, nach links unscharfer begrenzt und ändert bei Drehung seine Grösse 
und Lago nicht. Das linke Lungenfeld ist in der oberen Hälfte getrübt, unten im 
Bereich der oben beschriebenen zwei Querfinger breiten Dämpfung entsprechender 
Schatten. (Taf. V, Fig. 1.) 

21. 1. Bei Bettruhe ist die Dyspnoe viel geringer, die Temperatur normal ge¬ 
worden, der Puls nur noch wenig beschleunigt. 

Vom 25. 1. ab dreimal wöchentlich Bestrahlung: mittelharte Röhre, 30 cm 
Fokus-Hautdistanz, 5 Minuten Dauer. — Schon am Tage nach der ersten Be¬ 
strahlung subjektive Besserung und Rückgang der Stauungserschei¬ 
nungen an Kopf und Hals, zugleich vorübergehender Anstieg von Temperatur 
und Puls. 

5. 2. Zyanose und Schwellung an Kopf und Hals nur noch gering, Halsvenen 
nicht mehr stark gefüllt. Keine Dyspnoe mehr, subjektives Befinden gut. 

12. 2. Patient fühlt sich vollkommen wohl und arbeitsfähig und besteht auf 
seiner Entlassung. 

Status bei der Entlassung: An Kopf und Hals besteht keine sicht¬ 
liche Sch wellung mehr, die Venen zeigen normale Füllung, das Gesicht 
ist noch leicht rot verfärbt, akne-rosacea-ähnlich. — Die Dämpfung an der vörderen 
Brustseite ist noch vorhanden, überragt aber das Sternum beiderseits nur noch um 
kaum einen Querfinger. lieber den Lungen reines Atemgeräusch, keine Rassel¬ 
geräusche mehr, dieDämpfung links hinten unten noch unverändert, Probepunktion 
ergibt eine vollkommen milchig getrübte Flüssigkeit, im Sediment 
überwiegen jetzt rote Blutkörperchen, unter den weissen treten die 
Lymphozyten noch mehr als vorher in den Vordergrund, darunter we¬ 
niger grosse Formen, eosinophile Zellen sind nur spärlich und von 
miissiger Grösse, neutrophile Leukozyten etwa ebenso zahlreich — bei einigen 
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lässt die Tinktion und Grösse der Granula nur schwer entscheiden, ob es sich um 
eosinophile oder neutrophile handelt —, viel rote Blutkörperchen, die beschriebenen 
grossen Zellen sind geringer an Zahl. Ein grosser Teil der Zellen zeigt einen 
hyalinen, ganz blass gefärbten Kern, nur die kleinen und ein Teil der grossen 
Lymphozyten weisen einen gut färbbaren Kern auf; das Protoplasma derLeuko- 
zyten und der grossen Zellen ist ebenfalls blass gefärbt und vielfach, 
bei den letzteren fast durchweg, von zahlreichen Vakuolen durchsetzt. 
Ein Teil der Leukozyten und viele der grossen Zellen, einige auch von den grossen 
Lymphozyten, sind im Zerfall begriffen, hier und da freie Granula. — Durch- 
leuchtung und Röntgenplatte zeigen einen viel durchsichtigeren 
Schatten, der sich von links und rechts stark verschmälert hat [Taf. V, 
Fig. 2] 1 ). — Keine Schwellung der palplablen Drüsen oder der Milz. — Temperatur 
und Atmung seit dem 28. 1. andauernd normal, die Pulsfrequenz zeigt noch leichte 
Schwankungen (s. Kurve). 

Nach der Entlassung wurde Patient zunächst noch dreimal im Laufe einer 
Woche in gleicher Wnise bestrahlt, dann wurden mit mehrfachen Pausen die zum 
Teil durch die berufliche Tätigkeit des Patienten bedingt waren, immer wieder 4 bis 
6 Bestrahlungen im Laufe von 2—3 Wochen vorgenommen. Im ganzen wurde er bis 
zum 15. 3. 11 etwa 350 Minuten in 80 Sitzungen bestrahlt. — Störende Reiz¬ 
erscheinungen vonseiten der Haut traten nie auf, bis auf leichte braune Pigmentirung 
ist dieselbe unverändert. 

Die Dämpfung über dem Sternum und die Exsudatdämpfung links hinten unten 
verkleinerten sich im weiterem Verlaufe allmählich und waren im Juli 1910 ver¬ 
schwunden; das Exsudat konnte zum letzten Male Ende April 1910 punktiert werden 

— nach einer dreiwöchigen Pause in den Bestrahlungen. Im Sediment der noch 
immer milchig getrübten Flüssigkeit fanden sich, abgesehen von den roten Blut¬ 
körperchen, überwiegend kleine, zum Teil abnorm kleine, etwas weniger grosse 
Lymphozyton, wenig neutrophile, keine eosinophilen und keine basophilen Leukozyten; 
grosse Zellen waren etwas zahlreicher als am Schluss der Krankenhausbehandiung 
(11. 2.), ein grosser Teil derselben zeigte aber ein ganz anderes Aussehen als das 
früher beschriebene, nämlich Kerne ohne Nukleolen und helles homogenes Proto¬ 
plasma, offensichtlich Endothelien, zum Teil in Gruppen („Placards“ der fran¬ 
zösischen Autoren) zusammenliegend. Degenerationszeichen an den Zellen sind 
jetzt (nach längerer Pause in den Bestrahlungen!) relativ weniger zahlreich als früher. 

— Seit Juli 1910 bieten Lungen und Herz physikalisch normalen Befund, das Atem¬ 
geräusch ist rein, die Verschieblichkeit der unteren Lungengrenzen beiderseits gut. 

— Kopf und Hals zeigen normales Aussehen. 

Der Blutbefund näherte sich schon in der ersten Zeit nach der Entlassung 
wesentlich der Norm (s. Tabelle): die Zahl der Lymphozyten stieg, allerdings fanden 
sich ziemlich viel grosse Lymphozyten; vermehrt gegenüber der Norm waren auch die 
grossen Mononukleären und Uebergangsformen, Normoblasten fanden sich noch ganz 
vereinzelt. Im August 1910 ergab das gefärbte Präparat etwa denselben Befund, nur 
keine Normoblasten mehr, die Gesamtzahl der Leukozyten war 5200. Blutunier- 
suchung am 1. 2. 11 ergibt 4000000 rote, 4600 weisse Blutkörperchen, 80 pCt. Hä¬ 
moglobin, im gefärbten Blutpräparat fällt besonders wieder die Spärlichkeit der 
Lymphozyten auf (s. Tabelle), ganz geringe Poikilozytose. 

Der Schatten im Röntgenbild verkleinerte sich allmählich von beiden Seiten 
und oben her (s. Figuren). Röntgenuntersuchung am 24. 1. 11 ergibt folgenden Be- 


1) Beim Vergleich der Figuren 1 und 2 ist zu bemerken, dass die erstere mit 
einer weicheren Röhre aufgenommeu ist; der Unterschied erscheint dadurch etwas 
stärker als in Wirklichkeit. 

18 * 
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fund: Die Lungenfelder sind gleichmässig hell, das Zwerchfell bewegt sich beider¬ 
seits gut und gleichmässig. Dem Herzschatten sitzt ein massig intensiver Schatten 
auf, der in beide Lungenfelder ganz wenig hineinreicht; der Herzschatten erscheint 
so annähernd gleichmässig verbreitert, stärker bei ventrodorsaler Durchleuchtung und 
umgekehrt, das Bild erinnert mehr an das eines perikarditischen Exsudats. Bei 
schräger Durchleuchtung erscheint das Mediastinum frei. 

Das Allgemeinbefinden war stets ein vorzügliches. Patient geht 
seit seiner Entlassung seinem Beruf als Buchhalter und Reisender un¬ 
unterbrochen und ohne jede Störung nach. Er fühlt sich vollkommen 
gesund und kräftig, sein Aussehen ist frisch. Das Körpergewicht hat um 10 kg 
zugenommen. 

1. Uebersieht über die Veränderungen des Pleuraexsudats. 


(Ungefähre Auszählung.) 


Datum 

Leukozyten 

Q< q, -5 ! 

o o 

fc- a O 
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2. Uebersieht über die Veränderungen des Blutbildes. 
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1) Zum überwiegenden Teil Endothelien. 

2) Nur schätzungsweise. 


Der Aspekt des Kranken mit seinem blauroten Kopf, dem ge¬ 
schwollenen Gesicht und Hals, den erweiterten Halsvenen und der starken 
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Dyspnoe beim Fehlen sonstiger Stauungserscheinungen bei dem kräftigen 
jungen Manne Hessen bereits das Vorhandensein eines intrathorazischen 
Tumors vermuten. Die Perkussion vervollständigte die Diagnose eines 
Mediastinaltumors, die durch die Röntgenuntersuchung bestätigt wurde. 
Da exstirpierbare Drüsenmetastasen nicht vorhanden waren, könnte über 
die Art des Tumors — abgesehen von dem noch näher zu besprechenden 
Pleuraexsudat — nur der weitere Verlauf sicheren Aufschluss bringen. 
Nachdem unter der Behandlung mit Röntgenstrahlen die Stauungs- und 
Kompressionserscheinungen rasch zurückgingen, und der Tumor sich 
allmählich zurückgebildet hat, kann die Erkrankung nach den früheren 
Erfahrungen mit Sicherheit als Lymphosarkomatose des Mediastinums 
gedeutet werden. — Bei keiner anderen Art von Neoplasma sind der¬ 
artige Röntgenerfolge beobachtet, besonders auch nicht beim Karzinom 
oder echten Sarkom. 

Schon von vornherein hatten ja die klinischen Erscheinungen diese 
Tumorart am wahrscheinlichsten gemacht; denn Karzinome oder Sarkome 
erreichen im Thorax kaum eine derartige mächtige Grösse, ohne andere, 
noch schwerere Erscheinungen durch Arrosion von Blutgefässen, Bron¬ 
chien und dergleichen hervorzurufen und den Allgemeinzustand schwer 
zu beeinträchtigen. Hier aber hatte der Tumor offenbar eine bedeutende 
Grösse erlangt, ohne überhaupt Störungen zu verursachen, und machte 
sich schliesslich im wesentlichen nur durch Kompressionserscheinungen 
bemerkbar; nur in die linke Lunge war die Geschwulst anscheinend etwas 
vorgedrungen, und die linke Pleura, möglicherweise auch das Perikard, 
waren in Mitleidenschaft gezogen — vielleicht durch primäre Miterkran¬ 
kung ihrer Lymphknoten. Eine derartige Wachstumsweise charakterisiert 
aber das Lymphosarkom mit einiger Sicherheit gegenüber den eigentlich 
malignen Neubildungen. Andere Neoplasmaarten kommen in dieser Form 
und Ausdehnung nicht in Betracht. — Ein entzündlicher Tumor ist eben¬ 
falls nach dem Röntgenbilde und nach der ganzen, fast fieberfreien und 
vollkommen schmerzfreien Verlaufsweise ausgeschlossen. Für Tuberku¬ 
lose bietet sich keinerlei Anhaltspunkt, Körperbau und Aussehen des 
Patienten waren alles andere als die eines Tuberkulösen; auch sind 
tuberkulöse Prozesse in einer derartigen Form bisher nicht beobachtet. 
Ebenso ergaben Anamnese und Untersuchung nichts, was auf Syphilis 
deutete; die Wassermannsche Reaktion war negativ 1 ). 

Einen genaueren Einblick in die Natur des vorliegenden Tumors 
gewährt aber in unserem Falle die Untersuchung des pleuritisehen Exsu¬ 
dats. Der merkwürdige zytologische Befund in diesem lässt sich unseres 

1) Im Gegensatz zu dem von Trembur veröffentlichten Fall von Lymphosar- 
komatose mit positiver Wassermannscher Reaktion bei Fehlen von Lues zeigt in 
unserem Falle das allerdings nicht auf der Höhe der Erkrankung entnommene Serum 
keine Hemmung. Vielleicht zählt das Resultat von Trembur, «lass er etwa einen 
Monat vor dem letalen Ausgang erhielt, zu den Kachexicreaktionen. 


Digitized by 


Gck «gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


270 E. STEINITZ und G. JOERDENS, 

Erachtens nur so erklären, dass von Tumorknoten der primär oder sekun¬ 
där von der Geschwulstbildung mit befallenen Pleura losgelöste Zellen 
in das Exsudat übergegangen waren. Eine solche Loslösung von Zellen 
muss ja beim Vorhandensein weicher Tumorknoten auf der Pleura, wenn 
keine Verwachsung der beiden Blätter stattfindet, durch das Aneinander¬ 
reiben derselben unvermeidlich erfolgen. Sicheren Tumorelementen be¬ 
gegnen wir aber im Exsudat in den oben genauer beschriebenen grossen 
Zellen. Wenn auch die Beurteilung dieser Zellen dadurch erschwert ist, dass 
sie sich in den Ausstrichen nur einzeln oder höchstens zu wenigen bei¬ 
sammen finden, und ihre Gruppierung im Zusammenhänge daher nicht 
erkennbar ist, so erweisen sie sich doch durch die Tinktion, besonders 
durch ihren mehrere Nukleolen aufweisenden Kern und durch das teils 
intensiv gefärbte, teils von Vakuolen durchsetzte Protoplasma wohl hin¬ 
reichend sicher als Tumorzellen. Nur bei einem kleinem Teil ist die 
Färbung nicht charakteristisch genug, um sie sicher von Endothelien 1 ) zu 
unterscheiden. Dass etwa alle diese Zellen nichts anderes als abgeschilferte 
Endothelien darstellen, wird schon durch ihre Masse unwahrscheinlich; bei 
einer Prozentzahl von etwa 21 machen sie vermöge ihrer Grösse die Haupt¬ 
masse des zelligon Sediments aus. — Die übrigen Zellen des Exsudats 
sind etwas leichter zu identifizieren, aber ihre Herkunft ist schwerer zu 
entscheiden. Es handelt sich hier um normale und abnorme Formen 
weisser Blutzellen, deren Arten fast vollzählig vertreten sind, ln erster 
Linie sind es Lymphozyten verschiedenster Grösse, ausserdem zahlreich 
und durch ihre zumeist abnorme Grösse sehr hervortretend eosinophile 
Zellen mit teils leukozyten-, teils myelozytenähnlichcr Kernform, daneben 
einige basophile polymorphkernige Zellen und sehr spärlich nur — und 
das macht die Zahl der eosinophilen und basophilen Zellen besonders 
auffallend, die itn Blute häufigsten Elemente nämlich neutrophile Leuko¬ 
zyten. 

Sind nun diese Zellen auch im Tumor vorhanden oder nur in der 
Pleura? — Für die Lymphozyten geht schon aus der meistenteils ab¬ 
normen Grösse hervor, dass es sich nicht um eine gewöhnliche Lympho¬ 
zytose, wie etwa bei der tuberkulösen Pleuritis handelt; und da wir 
schon auf Grund des allgemeinen klinischen Verlaufs zur Diagnose einer 
Lymphosarkomatose gekommen sind, werden wir nicht in der Annahme 
fehlgehen, dass sie ebenso wie die vorher besprochenen „grossen Zellen u 
Bestandteile des Tumors sind. Auch das Vorhandensein der leuko- 


1) Endothelien, sicherlich die einzige Zellform, mit der eine Verwechslung mög¬ 
lich ist, haben wir bei der Untersuchung zahlreicher Pleuraexsudate verschiedener 
Art mittelst derselben Färbung niemals mit gleichen oder ähnlichen färberischen 
Eigenschaften gefunden. Nur in einom chronischen Empyem bei einem Falle von 
tertiärer Lues fanden sich ähnliche Zellen mit mehreren Nukleolen, aber keine der 
Zellen zeigte Vakuolen, dagegen viele Phagozytose, die ja bei Endothelien Vor¬ 
kommen soll. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Mediastinaltumoren und ibre Behandlung mit llontgenstrahlen. 271 

zytären Elemente kann nicht durch eine einfache entzündliche Exsudation 

erklärt werden, sonst müssten die neutrophilen Zellen zahlreicher sein. 

Es müsste schon — wenn wir von der Möglichkeit einer Wucherung an 

Ort und Stelle innerhalb der Pleura absehen wollen — besondere chemo- 

# 

taktische Reize für die Einwanderung gerade dieser Zellen angenommen 
werden. Solche chemotaktische Reize könnten ja ausschliesslich von der 
Pleura ausgehen — eine „Eosinophilie pleurale“ ist in einigen seltenen 
Fällen beobachtet, freilich in ihrem Wesen noch ganz unaufgeklärt. 
Aber ebenso gut könnten solche chemotaktische Reize in gleicher Weise 
innerhalb des Tumorgewebes selbst wirksam sein. Vielleicht sind also 
auch diese leukozytären Elemente wie in der Pleura, so auch im Tumor¬ 
gewebe selbst enthalten — mögen sie nun sämtlich eingewandert oder 
an Ort und Stelle gewuchert sein. — Ein kleiner Teil der Exsudatzellen 
ist nicht sicher einer der genannten Gruppen zuzuzählen; vielleicht sind 
sie den grossen mononukleären Zellen des Blutes analog, sie könnten auch 
Uebergänge zwischen den grossen Lymphozyten und den „grossen Zellen“ 
darstellen. Die letzteren wären dann als mächtig vergrösserte Abkömm¬ 
linge der Lymphozyten charakterisiert, die Hauptelcmente des Tumors 
also sämtlich lymphozytäre Zellen verschiedenster Grösse. 

Besonders interessant ist es in unserem Falle, die Veränderungen 
im Zellenbefund des Pleuraexsudats während des Verlaufes der Behand¬ 
lung zu verfolgen; wenn der Tumor tatsächlich alle in der Pleura ge¬ 
fundenen Zellarten ebenfalls enthält, so könnten wir darin eine Wieder¬ 
spieglung der Veränderungen des Tumors selbst sehen. Unter dem Ein¬ 
fluss der Röntgenstrahlen tritt offenbar ein Zerfall aller Zellarten ein: 
die Zerfallsprodukte führen im Exsudat zu milchiger Trübung, die Zellen 
weisen besonders nach längeren Bestrahlungsperioden Degenerations¬ 
erscheinungen und teilweise beginnenden Zerfall auf. Die eosinophilen 
Zellen scheinen die grösste Empfindlichkeit gegen Röntgenstrahlen zu 
besitzen. Nach mehrwöchiger Bestrahlung finden wir sie besonders stark 
im Zerfall begriffen, häufig freie eosinophile Granula (also Zerfall und 
nicht Auswanderung!), und sie schwinden weitaus am raschesten und 
schon vor der vollkommenen Beseitigung des Exsudats sukzessiv ganz. 
Zugleich verschwinden auch die basophilen Zellen, die allerdings von 
vornherein nur in geringer Zahl vorhanden gewesen sind. Die Zahl der 
neutrophilen Zellen, die sich stets nur vereinzelt finden, zeigt keine regel¬ 
mässige Veränderung. Die kleinen Lymphozyten scheinen am resisten- 
testen zu sein und beherrschen immer mehr das Bild (siehe Tab. 1); wir 
sehen diese Veränderung allmählich fortschreiten; während unter den 
Lymphozyten anfangs die grossen überwiegen, und bei der zweiten 
Punktion (11. 2.) beide Arten annähernd gleichen Prozentsatz aufweisen, 
sind späterhin die kleinen Formen viel zahlreicher, die „grossen Zellen“ 
finden sich allerdings vorübergehend auch wieder relativ reichlicher. Bei 
der dritten Punktion (28. 4.), nach einer längeren Pause in den Bc- 
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Strahlungen, sind weniger Degenerations- und Zerfallserscheinungen zu 
bemerken. Die vorher geschädigten Zellen sind wahrscheinlich jetzt 
grösstenteils zerfallen und bereits resorbiert, die eosinophilen und baso¬ 
philen Zellen fehlen, nunmehr ganz. — Die stärkere Beimengung von 
Erythrozyten von der zweiten Punktion ab deutet wohl auf Blutungen, 
die beim Zerfall der Turaorknoten erfolgten (dass es sich nicht um zu¬ 
fällige Blutungen durch den Einstich handelt, zeigte die gleichmässige 
Verteilung der roten Blutkörperchen in der milchigen Flüssigkeit); viel¬ 
leicht stammen daher auch die zuletzt noch von den Leukozyten allein 
vorhandenen neutrophilen Zellen. — Nach einigen Monaten der Behand¬ 
lung war die Pleuraerkrankung spurlos abgcheilt, ohne Behinderung der 
respiratorischen Verschieblichkeit der Lunge und ohne Schatten im 
Röntgenbild, ein Zeichen der Verschiedenheit der Erkrankung von einer 
entzündlichen Pleuritis. Leider wurde es auf diese Weise unmöglich, die 
therapeutische Beeinflussung der Tumorzellen in derselben Weise weiter 
zu verfolgen. 

Vielleicht werden bei anderen Fällen von mediastinalem Lympho¬ 
sarkom diese Befunde bestätigt werden, ln früheren Mitteilungen sind 
wiederholt pleuritische Exsudate erwähnt, aber niemals Angaben über 
einen Zellenbefund gemacht. Die zytologische Untersuchung dürfte in 
solchen Fällen diagnostischen Wert haben. 

Bei dem Blutbefunde unseres Kranken ist das auffallendste die an¬ 
fangs sehr starke Verminderung der Lymphozyten, die auch früher von 
einzelnen Autoren (Nägeli, Pinkus, Türk) bei Lymphosarkomatose 
beobachtet worden ist. Man wird dieses Verhalten mit Nägeli leichter 
erklärlich finden in Fällen, wo ein grosser Teil der Lymphkörperchcn 
bildenden Organe in Tumorbildungen aufgegangen ist; wenn, wie in 
unserem Falle, nur ein umschriebenes Lymphdrüsengebiet beteiligt ist, 
müsste man schon annehmen, dass auch die von entfernten Lymphdrüsen 
gebildeten Zellen für die Tumorbildung verbraucht werden. Interessant 
ist jedenfalls der Vergleich zwischen dem massenhaften Lymphozyten¬ 
gehalt der Pleura, d. h. also des Tumors, und ihrem gleichzeitigen Mangel 
im Blute (vgl. besonders die Zahlen vom 20. 1. 10 in beiden Tabellen, 
S. 268). Im Zusammenhänge mit dieser Verminderung finden sich im 
Blute grosse Lymphozytenformen. Im Verlaufe der Behandlung stieg die 
Prozentzahl ziemlich rasch auf einen dem normalen wenigstens nahen 
Wert, ist aber — wofür wir vorläufig keine Erklärung haben — in der 
letzten Zeit wieder stark gesunken, ohne sonst ersichtliche Wieder¬ 
verschlimmerung. Eine gewisse Alteration der Häraatopoese zeigt sich 
auch in der Poikilozytose und dem Auftreten kernhaltiger Erythro¬ 
zyten. Beide sind in den ersten Monaten der Behandlung geschwunden. 
Die Vermehrung der mononukleären und Uebergangsformen würde sich 
erklären, wenn man sie den lymphozytären Zellen zuzählte. Dazu w r iirde 
auch der oben erwähnte Befund ähnlicher Zellformen im Exsudat stimmen. 
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Dass zugleich mit den beobachteten Wandlungen an den in der 
Pleura gefundenen Zellen und mit der endlichen Resorption des Pleura¬ 
exsudats entsprechende Veränderungen auch an den übrigen Tumor- 
massen vor sich gingen, lässt der klinische Verlauf erkennen. Als 
Zeichen der beginnenden Resorption zerfallender Tumorelemente deuten 
wir die nach den ersten Bestrahlungen auftretende Temperatursteigerung 
und die fast regelmässig nach jeder der ersten Bestrahlungen verzeichnete 
Pulsbeschleunigung. Die weitere Resorption der Geschwulstmasse war durch 
die Perkussion und noch genauer durch die Beobachtung imRöntgenbiide zu 
verfolgen. Wir geben zur Illustration einige der im Verlauf aufgenommenen 
Röntgenogramme wieder (siehe Tafel V). Bereits am Ende der Kranken¬ 
hausbehandlung, also nach 3 Wochen, war die Verkleinerung des Tumors 
eine sehr erhebliche, und allmählich hat dieselbe weitere Fortschritte ge¬ 
macht, sodass jetzt im Röntgenbilde der Tumor als solcher nicht mehr 
zu erkennen ist. Vollkommen normal ist das Röntgenbild auch jetzt 
noch nicht. In der Umgebung des Herzbeutels und im Perikard selbst 
sitzen wohl noch Reste der Geschwulst und vielleicht besteht — die 
Form des Herzschattens legt das nahe — ein geringes dem früheren 
pleuritisehen analoges perikardiales Exsudat. Es lässt sich ja denken, 
dass die dem Herzen benachbarten Tumorteile bei den Bestrahlungen, 
die von verschiedenen Seiten vorgenommen wurden, etwas weniger 
ausgesetzt waren als die übrigen, weil das Herz einen Teil der Strahlen 
abfängt. Ein perikardiales Exsudat musste früher, wo an den Herzbeutel 
der mediastinale Tumor angrenzte, auch bei der Röntgenuntersuchung der 
sicheren Feststellung entgehen. 

Der erstaunlich rasche Rückgang des Tumors, der auf die thera¬ 
peutische Anwendung der Röntgenstrahlen folgte, darf zu keinen 
Zweifeln Anlass geben. Aehnlich rasche Erfolge werden auch von 
anderen gleichartigen Fällen berichtet. Das Lymphosarkomgewebe ist 
eben . offenbar exquisit empfindlich gegenüber der Einwirkung der 
Röntgenstrahlen. Auch an Lymphosarkomatosen anderer Drüsen wurden 
schon vor längerem solche Erfolge beobachtet, man bezweifelte aller¬ 
dings damals, dass beim Mediastinum, das durch Knochen geschützt 
ist, das gleiche würde erzielt werden können. Spontane Remissionen 
kommen ja beim Lymphokarsom auch vor, aber nicht in diesem Grade 
und von solcher Dauer. Die Röntgenbilder von Clopat und Kien¬ 
böck, die ebenfalls Röntgenerfolge erzielten, ähneln den unseren 
(Abb. 2) ausserordentlich. Nur war in unserem Falle der Tumor 
anfangs viel mächtiger. Der Rückgang der Stauungserscheinungen und 
der Dyspnoe innerhalb von Tagen während der ersten Bestrahlung ist 
auch verständlich, wenn man die oben besprochenen Wachstumscigen- 
schaften und die räumlichen Verhältnisse im Mediastinum in Betracht zieht. 

Bei der Anwendung der Röntgenstrahlen haben wir ziemlich kleine 
Dosen gewählt und sind dabei geblieben, nachdem wir uns von deren 
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genügender Wirksamkeit überzeugt hatten. Grössere Dosen hätten, zum 
mindesten anfangs, stürmische Resorptionserscheinungen zur Folge haben 
können, späterhin wurden durch die kleinen Dosen zusammen mit den 
üblichen Kautelen Hautschädigungen mit grösster Sicherheit vermieden. 
Die zeitliche Folge der einzelnen Applikationen war zum grossen Teil 
durch die berufliche Inanspruchnahme des Patienten bedingt. Der resul¬ 
tierende Modus scheint aber kein ungünstiger gewesen zu sein. Jeden¬ 
falls ist bisher jede Schädigung vermieden worden, so dass wir in der 
Lage sind, die Bestrahlungen fortzusetzen und nötigenfalls zu verstärken. 

Von einer anatomischen Heilung kann bisher trotz des blühenden 
Gesundheitszustandes des Mannes nicht die Rede sein. Das beweist das 
Röntgenbild und ferner das Blutbild, das sogar in letzter Zeit wieder 
mehr von der Norm abweicht. 

Aber durch die Röntgentherapie ist in diesem Falle von 
ausgedehnter Lymphosarkomatose des Mediastinums seiner¬ 
zeit der schwere Krankheitszustand in wenigen Tagen be¬ 
seitigt worden, und nach 24tägiger Krankcnhausbehandlung 
war der Kranke soweit wieder hergestellt, um einem Beruf, 
der erhebliche körperliche und geistige Anforderungen an ihn 
stellt, ungestört nachgehen zu können. Hoffentlich wird es durch 
Fortsetzung der Röntgenbehandlung in der bisherigen Weise gelingen, 
ihn ganz zu heilen. — Wir haben die Bekanntgabe des Falles nicht 
weiter aufschieben wollen, beabsichtigen aber gelegentlich über den 
weiteren Verlauf zu berichten. 

Herrn Professor Rostoski und Professor Arnspcrger danken wir 
bestens für ihre freundliche Unterstützung bei der Bearbeitung dieses 
Falles. 
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Nachtrag bei der Korrektur. 

Unser Patient hatte sich Mitte März 1911 noch einmal vorgestellt, 
damals hatte er keinerlei Beschwerden, auch im objektiven Befund waren 
keine wesentlichen Veränderungen eingetreten. Er entzog sich dann 
unserer Behandlung und stellte sich erst am 27. Mai 1911 wieder vor. 
Dabei gab er an, dass' er seit Ende April an ständig zunehmender 
Atemnot leide, dass seit 8 Tagen die Füsse geschwollen seien, dass er 
besonders nachts starken Hustenreiz und seit 3 bis 4 Tagen mit Blut 
vermengten Auswurf habe. Wir veranlassten seine Aufnahme ins Kranken¬ 
haus, der Befund bei der Aufnahme war folgender. 

Gesicht gedunsen, stark zyanotisch. Starke Dyspnoe, besonders bei Rückenlage 
und beim Gehen. Temperatur 37,5°, Puls 130, die Atemfrequenz ungefähr 30 Atem¬ 
züge in der Minute. Drüsenschwellungen nicht fühlbar. An beiden Beinen ziemlich 
starke Oedeme, die bis über die Kniee hinaufreichten. 

Ueber der ganzen vorderen Brustwand ergab die Perkussion eine absolute 
Dämpfung, die nach der Axillarlinie zu sich etwas aufhellte, nach oben bis zum 
Jugulum reichte. Hinten bestand eine Dämpfung, die ungefähr parallel der Wirbel¬ 
säule verlief und rechts und links ungefähr drei Querfinger die Wirbelsäule überragte. 
Ueber beiden Untcrlappen bestand eine Schallverkürzung, hier war das Atem¬ 
geräusch abgeschwächt, über den oberen Lungenpartien war Vesikuläratmen mit ver¬ 
einzelten Rasselgeräuschen zu hören. 

Herzdämpfung infolge der Tumordämpfung nicht abzugrenzen. An der Herz¬ 
spitze leises systolisches Geräusch, sonst Töne rein. 

Leib ziemlioh stark aufgetrieben, es liess sich ein mässiger freier Erguss nach- 
weisen. Leber ungefähr zwei Querfinger unterhalb des Rippenbogens in der Mammillar- 
linie palpabel. Milz nicht fühlbar. 

Ira Urin Spuren von Albumen, keine Zylinder. Die tägliche Urinmenge betrug 
etwa 500. 

Das Sputum war nicht besonders reichlich, schleimig, mit etwas Blut vermengt. 
Tumorzellen Hessen sich mikroskopisch nicht nachweisen. 

Die Blutuntersuchung ergab 3 880 000 Erythrozyten, 8100 Leukozyten, der Hä¬ 
moglobingehalt betrug 65 pCt. Im gefärbton Blutpräparat fanden sich 82 pCt. poly¬ 
morphkernige Leukozyten, 2 pCt. eosinophile, 7,5 pCt. grosse mononukleäre Zellen, 
3 pCt. grosse Lymphozyten, 5,5 pCt. kleine Lymphozyten. 
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Bei der Röntgendurchleuchtung fand sich ein intensiver breiter Schatten im 
Mittelfelde, der ziemlich gleichmässig in beide Lungenfelder hineinragte, der Herz¬ 
schatten liess sich nicht davon abgrenzen. Die Lungenfelder waren, soweit sie nicht 
von Tumormassen erfüllt waren, gleichmässig diffus getrübt, keine Zeichen von 
Exsudat. 

Wir bestrahlten täglich intensiv den Tumor, ohne jedoch sabjektiv oder objektiv 
eine Aenderung im Befunde zu erzielen. Auch eine intravenöse Infusion von 0,4 
Salvarsan beeinflusste den Zustand in keiner Weise. 

Die Dyspnoe und Zyanose, sowie der Aszites und die Oedeme an den Beinen 
wurden täglich stärker. Durch Drainage der Beine mittels Kurschmannscher Nadeln 
konnten wir vorübergehend eine kleine subjektive Erleichterung dem Patienten bereiten. 
Am 4. VI. 1911 trat plötzlich der Exitus ein. 

Sektionsbericht. 

Die Sektionsdiagnose lautete Mediastinaltumor, Metastasen in der Leber. Paren¬ 
chymatöse Degeneration der Nieren. Zystitis geringen Grades. Schwerer Magenkatarrh, 
oberflächliche Blutungen im Duodenum, Verwachsungon einiger Dünndarmschlingen 
mit der Leber. Anämie des Gehirns. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll, soweit es für die Beurteilung des Fallos von 
Interesse ist. 

Nach Eröffnung des Thorax zeigten sich unter dem Sternum und mit ihm fest 
verbacken ausgedehnte, weissrötliche Geschwulstmassen von hirnmarkähnlicher Kon¬ 
sistenz, stellenweise stark durchblutet. Nach Härtung der Organe durch Forraalin- 
injektion von Trachea und Karotis aus werden Frontalschnitte gelegt. 

Die Hauptmasse des Tumors erfüllt kindskopfgross das hintere Mediastinum: sie 
ist von wechselnder Farbe, gelbweisslich bis dunkelrot, herdw T eise anch von derberer 
Konsistenz. Die zentralen Partien nekrotisch erweicht. Eine deutliche Abgrenzung 
gegen das Herz fehlt. Perikardialblatt makroskopisch nicht nachweisbar. 

Das Herz ist in toto nach links verdrängt, ein wenig um die Vertikalachse mit 
der Spitze nach vorne gedreht. Rechter Ventrikel und Vorhof stark komprimiert, 
Vena cava inferior weit, enthält bräunliche (Tumor?) Massen. Vena cava superior 
säbelscheidenartig zusammengepresst. Linke Ventrikelmuskulatur stark verdickt, 
sämtliche Abschnitte gut kontrahiert, Herzlleisch derb, von hellrötlicher Farbe mit 
vereinzelten gelblichen Streifen. 

Herzklappen zart, Koronarien dünnwandig, auf der Aortenintima einige längs 
gestellte beetartige Erhabenheiten von gelblicher Farbe. 

Halslymphdrüsen wenig vergrössert; Brustfell glatt und spiegelnd, Pleura¬ 
raum leer. 

Linke Lunge stark komprimiert, Tumormassen scharf gegen das luftleere Lungen¬ 
gewebe abgesetzt, keine Gefässeinbrüche nachweisbar. Uebriges Lungengewebe luft¬ 
haltig, von reichlichem Blut- und Saftgehalt, auf Druck entleert sich schaumige 
Flüssigkeit. Bronchien gerötet. 

Bronchialdrüsen bohnengross, anthrakotisch. 

Leber von gehöriger Grösse, deutlicher Zeichnung, leicht getrübtem Parenchym, 
dunkelrotbraun, weicher Konsistenz. Im Lobus caudatus haselnussgrosser weissgelb¬ 
licher Knoten, sehr weich, mehrere hirsekorngrosse Herdchen von gleicher Beschaffenheit 
im rechten Leberlappen. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgenden Befund: 

Die unter dem Sternum gelegenen und mit ihm verwachsenen Tumorpartien sind 
stark durchblutet. Der Tumor zeigt zunächst Teile, die den Bau eines Spindelzellen¬ 
sarkoms aufweisen, massenhafte mitotische Kernteilung, spärliche mehrkernige Binde¬ 
gewebszellen, vereinzelte Riesenzellen, stellenweise Rundzellen, dazwischen Zellhaufen 
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von adenomatöser Anordnung. Die Zellen sind hier ebenfalls polymorph, sehr niedrig, 
mit grossem Kern, reichlich Kernteilungsfiguren. Es ist nicht mit Sicherheit zu ent¬ 
scheiden, ob diese Partien epithelialer oder bindegewebiger Herkunft sind. Der Inhalt 
dieser Drüsen fäibt sich intensiv mit Muzikarmin. Ob es sich um ein Alveolärsarkom 
(möglicherweise vom Perikard ausgehend) oder um ein Karzinosarkom (Mischtumor) 
handelt, lässt sich nicht absolut sicher entscheiden. 

Die Lebermetastasen (eine grössere am Lobus Spigelii, sonst nur ganz vereinzelt 
und klein) bestehen aus grossen, oft epitheloiden Rundzellen, das Stroma ist sehr 
gering. 

Ob die ausgedehnten Nekrosen im Tumor nicht etwa mit der Röntgenbeslrahlung 
Zusammenhängen, welche ja gerade die Gefässe stark beeinflusst und so die mangel¬ 
hafte Ernährung des Tumors verursachte, oder ob sie für ungenügende Vaskularisation 
infolge raschen Wachstums des Tumors sprechen, lässt sich nicht entscheiden. 

Wie durch die Sektion bestätigt wurde, handelte es sich in unserem Falle um 
einen Tumor, ausgehend vom hinteren Mediastinum, der genaue Ausgangspunkt liess 
sich auch bei der Obduktion nicht feststellen, möglicherweise vom Perikard. 

Leider war also der Erfolg der Röntgentherapie nur ein vorüber¬ 
gehender, vielleicht hätte das rasche Wachstum des Tumors sich noch 
für einige Zeit aufhalten lassen, wenn unser Patient stets unter Be¬ 
obachtung geblieben wäre, und man die Möglichkeit gehabt hätte, sofort 
bei Grösserwerden des Tumors eine intensive Röntgenbehandlung ein¬ 
zuleiten. Immerhin war es uns durch die Röntgenbestrahlung doch 
möglich, in dem Zustande des Patienten eine bedeutende Besserung her¬ 
beizuführen, sodass er über ein Jahr beschwerdefrei und vollständig 
arbeitsfähig war, während er sonst sicher in kürzester Zeit zugrunde 
gegangen wäre. 
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XVIII. 


Aus der medizinischen Klinik der Universität in Genua 
(Direktor: Prof. Sen. Edoardo Maragliano). 

Physikalisch-chemische Veränderungen des Blutes 
nach Para- und Thorakozentese. 

(Beitrag zur Dynamik der Transsudate.) 

Von 

Prof. Dr. Amerigo Barlocci. 


Seit einiger Zeit schon beschäftige ich mich mit den physikalisch- 
chemischen Beziehungen, welche zwischen dem Blute und den krankhaften 
Produkten bei verschiedenen Krankheiten bestehen. Gegenstand dieser 
Mitteilung ist das Studium der physikalisch-chemischen Veränderungen, 
welche im Blute nach den beiden folgenden Eingriffen entstehen: der 
Parazentese und der Thorakozentese. Ausserdem wollte ich die physi¬ 
kalisch-chemischen Charaktere der Flüssigkeit studieren, welche sich nach 
diesen Eingriffen allmählich verändert. 

Wie jeder einsieht, stellen sich bedeutende Schwierigkeiten prak¬ 
tischer Natur einem systematischen Studium dieser Art entgegen: 

1. Ist sehr wichtig die ziemlich hohe Blutmenge, welche man 
jedesmal und in ziemlich nahe bei einanderliegenden Zeiten ent¬ 
nehmen muss. 

2. Das Faktum, dass man in zahlreichen Fällen, in welchen man 
die vollständige Thorako- und Parazentese macht, nicht an demselben 
Tage und zuweilen auch nicht an einem folgenden diejenige Flüssigkeits¬ 
menge erhalten kann, welche für die Untersuchungen genügt. 

Aus diesen Gründen können wir, wie aus den nachfolgenden Tabellen 
ersichtlich ist, nicht vollständige Ergebnisse liefern. Iah glaube jedoch, 
dass sic nichtsdestoweniger ausreichen, um unsere Kenntnisse in dieser 
Frage zu erweitern. 

Im allgemeinen handelt es sich um Kranke, bei welchen verschie¬ 
dene physikalisch-chemische Daten bezüglich des Blutes bereits durch 
vorhergehende Untersuchungen bekannt waren. Trotzdem wurde bei 
jedem, wie man sehen wird, eine reichliche Blutmenge V 2 —V* Stunde 
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vor der Para- und Thorakozentese entnonommen. Eine zweite Probe 
wurde 13 Stunden nach dem eben genannten Eingriff, eine dritte nach 
24 Stunden und in manchen Fällen auch 48 Stunden nach demselben 
genommen. Die Untersuchungen der Flüssigkeit waren jedoch infolge 
unglücklicher Umstände weniger ausgiebig. 

Einen ersten Vorwurf allgemeiner Art bezüglich des Ergebnisses und 
der Schlüsse, welche man aus meinen Untersuchungen ziehen darf, bildet 
der Umstand, dass es, sozusagen, physiologische Schwankungen der physi¬ 
kalisch-chemischen Werte zu verschiedenen Tagesstunden, ebenso mit 
liücksicht auf die Ernährung usw. gibt. An zweiter Stelle stehen die 
Schwankungen, welche bei ein und demselben behandelten Individuum 
entstehen können, wenn es unter denselben Versuchsbedingungen, aber 
zu verschiedenen Zeiten untersucht wird. 

Dieso beiden Einwände sind sehr ernster Natur. Wie man jedoch 
aus den der gegenwärtigen Arbeit beigefügten Tabellen ersehen wird, 
handelt cs sich in unserem Falle um Veränderungen, welche zwar gering 
sind, physiologisch aber in so weiten Grenzen nicht beobachtet werden. 
Zweitens sind bei manchen Werten, wie z. B. der Oberflächenspannung, 
der Refraktometrie die physiologischen Schwankungen gewöhnlich sehr 
gering. Was uns drittens berechtigt, Schlüsse in irgend einem Sinne 
zu ziehen, ist der Umstand, dass die Veränderungen in derselben Rich¬ 
tung sich bewegen, auch wenn es sich um ein isoliertes Ergebnis han¬ 
delt. Mit anderen Worten: Wenn bei allen von mir untersuchten Per¬ 
sonen beständig eine Zunahme z. B. der Viskosität bald nach der Para¬ 
zentese sich zeigt, so sind wir berechtigt, diese Zunahme als eine Folge 
der Parazentese anzusprechen, wenn auch leichte viskosimetrische Schwan¬ 
kungen bei einem gesunden Individuum zu verschiedenen Stunden des 
Tages und verschiedenen Perioden der Untersuchung Vorkommen. 

Hier sei mir eine kurze Abschweifung gestattet. Die in der Klinik 
ausgeführten physikalisch-chemischen Untersuchungen werden stets ein- und 
demselben Vorwurf ausgesetzt sein. Denn wir können uns nur auf eine 
einzige Kategorie von Untersuchungen beschränken, und deshalb werden 
jetzt zahlreiche Arbeiten, die sich auf einseitige Untersuchungen, wie 
z. B. die Kryoskopic stützen, verworfen. 

Die physikalische Chemie, angewandt auf die Biologie im allge¬ 
meinen (und auf die Biopathologie im besonderen) kann andererseits nie¬ 
mals mehr als ein echter und eigener Zweig der Wissenschaften sein; 
eine Reihe von Ergebnissen, welche wir sorgfältig registrieren und nur 
mit grosser Vorsicht zu erklären versuchen müssen. ^Schlüsse, die sich 
nur auf eine Untersuchungsmethode allein stützen, werden nicht genügend 
begründet sein. Und nur mit solchen, rein analytischen Kriterien, habe 
ich mich an die Untersuchungen gemacht, deren Resultate ich jetzt 
mitteile. 
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A. BARLOCCI, 


Gehen wir nunmehr zu der Technik über, welche ich anwandte. 

Spezifisches Gewicht. — Das spezifische Gewicht des Blut¬ 
serums und der Flüssigkeit wurde jedesmal nach der pyknometrischen 
Methode bestimmt. 

Kryoskopie. — Die Kryoskopie des Blutserums und Koagulums 
sowie der ergossenen Flüssigkeit wurde mittels des Bcckmannschen 
Originalkryoskops ausgeführt. 

Die Viskosität. — Sie wurde nach der Methode von Ostwald 
untersucht. 

Die Temperatur betrug 37° C. In einigen Fällen, bei welchen cs 
möglich war, das spezifische Gewicht zu bestimmen, haben wir uns darauf 
beschränkt, die Zeit des Abflusses anzugeben, welche bekanntlich im 
allgemeinen geringer bei tj ist. 

Refraktometrie. — Sie wurde bei einer Temperatur von 37° C. 
bestimmt mittels des Apparates von Wollny, der mit Abbeschem Re¬ 
fraktometer versehen ist. 

Unser Nd bezieht sich auf das Blutserum und die entleerte Flüssigkeit. 

In einigen besonderen Fällen haben wir uns des Refraktometers 
(grosses Modell) von Pulfrich bedient. Auf diesen beziehen sich 
die Zahlen mit Angaben der Temperatur, weil mit diesem Apparat keine 
wärmeregulierende Vorrichtung verbunden ist. Das Pulfrichsche Re¬ 
fraktometer wurde uns in liebenswürdiger Weise von dem Institut der 
allgemeinen Pathologie zur Verfügung gestellt. 

Oberflächenspannung. — Sie wurde von uns mit dem Stalagmo- 
meter von Traube gemessen. 

Der Kürze wegen und um unsere Angaben mit denen der anderen 
Autoren vergleichen zu können, haben wir unsere Bestimmungen in 
Normaltropfcn ausgedrückt. 

Elektrischer Widerstand. — Für das Blutserum wurde die elek¬ 
trische Leitfähigkeit nach der Formel 1, X 10-4 (bezogen auf eine ’/ 10 X- 
lösung von KCl) bei einer Temperatur von 37 0 C bestimmt. 

Wir kommen nunmehr zur Darstellung der Resultate. 


1. Refraktometrie. 

Zirrhose mit Koma (Parazentese, 6 1) 

Blut Flüssigkeit 

'/i Std. vorher.1.3507 — 

3 Std. nachher .... 1,3519 — 

am folgenden Tage .... 1,3508 — 


Blut 

'/i Std. vorher 
2 1 / 2 Std. nachher . 
am folgenden Tage . 


Zirrhose NT. 27 (Parazentese, 7 I) 

Flüssigkeit 

. . 1,3513 - 

. . 1,3510 — 

. . 1,3510 — 
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Zirrhose Nr. 23 (Parazentese, 7 1) 


Blut 

Temp. 

Flüssigkeit 


Temp. 

24 Std. vorher . 

1,3484 16,3 

der Parazentese 

1,3381 

16 

V, Std. nachher 

1,3515 16,2 

am folgenden Tage 

1,3380 

16,1 

einige Tage nachher 

1,3515 15,2 

einige Tage später. 

1,3381 

16,2 


Zirrhose Nr. 23 (zweite Parazentese, 7 1) 



Blut 

Temp. 

Flüssigkeit 


Temp. 

V 4 Std. vorher . . 

1,3492 15,8 (Parazentese) 1,3385 


16,3 

Y 2 Std. nachher 

1,3506 16,5 




am folgenden Tage . 

1,3490 16,9 

1,33704 


16,8 

2 Tage nachher . 

1,3476 17,6 




Zirrhose Nr. 27 (zweite Bestimmung, 

einen Monat nach der Parazentese, 

81) 

Blut 

Temp. 

Flüssigkeit 


Temp. 

Y 4 Std. vorher . 

1,3484 8 15,2 

1,3381 


16 

1 Tag nachher . 

1,3515 4 16,2 




2 Tage nachher. 

1,3515 4 15,2 

1,3380 


16,3 


Die Bestimmungen des Nd der Flüssigkeiten dieser beiden Kranken 
wurden mit dem grossen Pulfrichschen Modell ausgeführt, das uns in 
liebenswürdiger Weise von Prof. Segale zur Verfügung gestellt wurde. 
Da der genannte Apparat zu dieser Zeit nicht mit einer Vorrichtung 
für konstante Temperaturen versehen war, habe ich neben den Zahlen 
von Nd die Temperatur beigefügt. 


Myok arditis mit doppelseitigen Pleuraergüssen (Thorakozentese, IV 2 1) 


Blut 


Temp. 

Flüssigkeit 

* 

Temp 

Y 4 Std. vorher 

1,3472 

37 

Thorakozentese . 

1,3378 

37 

2 Y 2 Std. nachher 

1,3495 

37 




1 Tag nachher . 

1,3460 

37 

1 Tag nachher . 

1,3378 

37 

2 Tage nachher . 

1,3480 

37 

2 Tage nachher 

1,3370 

37 


Myokarditis mit pleuritischen Ergüssen (derselbe Fall, einen Monat später studiert 
im Zusammenhang mit einer neuen Thorakozentese von 2 1) 

Blut Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher .... 1,3472 (Thorakozentese). 1,3375 

2 Std. nachher .... 1,3489 

1 Tag nachher .... 1,3473 nachfolgender Tag .... 1,3385 

Ein Blick auf diese Werte sagt uns ohne weiteres, wie vorsichtig 
wir in der Deutung derselben Vorgehen müssen, da es viele Faktoren 
sind, auf welche man die Veränderungen des Nd in dem einen oder 
anderen Sinn beziehen kann (so z. B. die Menge des ausgeschiedenen 
Urins etc.). Wir müssen demnach einfach feststellen, wie — abgesehen von 
der Zirrhose Nr. 27, bei welcher wir nach der Parazentese 1 ) sehr leichte 

1) Hier sei bemerkt, dass beim Abbeschen Refraktometer die Abschätzung der 
Ziffer IV dem individuellen Kriterium überlassen ist und ferner sei noch festgestellt, 
dass dieses Blut auch von einem anderen physikalisch-chemischen Gesichtspunkt aus 
eine gewisse Abweichung von dem zeigt, was wir als Norm ansprechen können. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 3 u. 4. i q 
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Abnahmen von Nd zu notieren hatten — im allgemeinen schon y 2 Stunde 
nach der Parazentese (innerhalb eines so kurzen Zeitraumes können keine 
bemerkenswerten Schwankungen des Nd stattfinden) eine Zunahme von 
Nd zu bemerken ist, welche, wie wir wissen, praktisch auf die Zunahme 
des Eiweisses zu beziehen ist. Solch eine Zunahme ist jedoch in manchen 
der von uns studierten Fälle schon 24 Stunden nach dem Eingriff auf 
ihre primären Werte und manchesmal auch darunter zurückgegangen. 

Typisch genug zeigt sich das Faktum in einem Fall von Myokarditis 
mit pleuritischen Ergüssen, bei welchem in beiden im Zeitraum eines 
Monats angestellten Proben Nd für das Serum sich identisch vor dem 
Eingriff zeigte, und die Veränderungen des Nd bei derselben Person in 
gleichem Sinne auftraten. 

Was jedoch die Flüssigkeit betrifft, so muss unser Urteil noch mehr 
reserviert sein, weil zwischen der ersten und zweiten Probe ein grösserer 
Zeitraum liegen muss. Ich werde mich darauf beschränken, zu zeigen, 
dass der Flüssigkeitserguss ziemlich geringe Tendenz hat, sein Nd bald 
nach der Para- oder Thorakozentese zu verändern. 

2. Veränderungen des spezifischen Gewichtes. 

Zirrhose mit Koma. 

Flüssigkeit 

1031 1009 

1031 
1030 

Myokarditis. 

Blut 

y 4 Std. vorher .... 1026 

2 Stdn. nachher .... 1026 

1 Tag nachher .... 1024 

2 Tage nachher .... 1027 

Myokarditis (nach einem Monat). 

Blut Flüssigkeit 

] / 4 Std. vorher .... 1026 sogleich . . . 1012 

2 1 /o Std. nachher ... — 

1 Tag nachher .... 1025 1 Tag nachher. . 1013 

Zirrhose Nr. 27. 

Serum Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher .... 1026 — 

1 Tag nachher .... 1029 — 

Demnach verändert sich das spezifische Gewicht des Serums nicht 
2—3 Stunden nach dem Eingriff oder zeigt eine Abnahme. Einen Tag 
darauf zeigt es sich im allgemeinen verringert. Nach 2 Tagen kehrt es 
zur Norm zurück oder ist auch erhöht. 


1. Entleerung. 

Thoraxflüssigkeit 
sogleich . . . 1011 

1 Tag nachher. . 1012 

2 Tage nachher . 1011 


Blut 

y 4 Std. vorher . 

2 Stdn. nachher . 

1 Tag nachher 
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Was die Flüssigkeit betrifft, so verhält sie sich folgend er massen: 
Macht man die Thorakozentese, so erhöht sich am folgenden Tage das 
spezifische Gewicht, kehrt jedoch nach zwei Tagen zur Norm zurück. 

3. Viskosität. 

Zirrhose mit Koma. Flüssigkeit 

Abfluss >/ 4 Std. vorher . . . 2,241 — 

Abfluss 3 Stdn. nachher . . . 2,445 

Zirrhose. Flüssigkeit 

(»/) y 4 Std. vorher .... 2,168 

2 1 / 2 Stdn. nachher . . . 2,168 — 


Myokarditis (Thorakozentese). 

(»/) S^rum Flüssigkeit 


74 Std. vorher . 

1,579 

sogleich 

. . 1,174 

2 ! / 2 Stdn. nachher .... 

1,642 

1 Tag darauf . 

. . 1,176 

1 Tag nachher. 

1,639 

2 Tage darauf. 

. . 1,188 

2 Tage nachher. 

1,681 



Myokarditis (Thorakozentese). 


tj Serum 




74 Std. vorher . 

1,732 

sogleich . 

. 1,2188 

27 2 Std. nachher .... 

1,836 



1 Tag darauf. 

1,673 

1 Tag nachher 

. 1,274 

Zirrhose Nr. 23. 



q Serum 



Flüssigkeit 

l / 4 Std. vorher. 

1,701 



I Tag nachher. •. 

2,199 



einige Tage nachher .... 

1,776 



72 Std. nach neuer Parazentese. 

2,279 


— 

1 Tag darauf. 

2,027 



einige Tage darauf. .... 

1,9'. 2 



7-2 Std. nach neuer Parazentese. 

2,189 




Hier zeigt sich, dass 2 y 2 Stunden nach der Parazentese eine ziemlich 
deutliche Zunahme der Viskosität des Serums eintritt, welche nach 
24 Stunden entweder zur Norm zurückkehrt oder Schwankungen innerhalb 
derselben zeigt. 

Besonders lehrreich in dieser Hinsicht ist der Fall 23, wo das 
ca. 15 Stunden nachher entnommene Serum deutliche Zunahme der Vis¬ 
kosität zeigt, um nach einigen Tagen zur Norm zurückzukehren. Ausser¬ 
dem möchte ich noch bemerken, wie sich die grösste Viskosität im ent¬ 
nommenen Blute etwa eine Stunde nach der Parazentese vorfindet. 

Ferner ist auf eine bedeutende Zunahme der Viskosität des ent¬ 
nommenen Blutes schon 1 / 2 Stunde nach der Parazentese hinzuweisen. 

Ausserdem ist eine allgemeine Tendenz zur Zunahme der Viskosität 
des Serums nach wiederholten Eingriffen zu erwähnen. 

n>* 
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4. Kryoskopie. 

Zirrhose (Parazentese). 


Serum 


Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher . 

. . -0,61 


3 Stdn. nachher . 

. . -0,58 

Zirrhose (Parazentese). 

—0,5G 

Serum 


Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher . 

. . -0,54 


2 1 / 2 Stdn. nachher . 

. . -0,57 


1 Tag nachher . 

. . -0,57 

Myokarditis (Thorakozentese) I. 

-0,54 

Blut 

• 

Flüssigkeit 

l / 4 Std. vorher . 

. . -0,59 


27s Stdn. nachher . . 

. . -0,57 

—0,55 

1 Tag nachher . 

. . -0,56 

-0,57 

2 Tage nachher . 

. . -0,59 

Myokarditis (Thorakozentese) 11. 


Blut 


Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher 

. . -0,58 


2 V 2 Stdn. nachher . 

. . -0,59 

-0,59 

1 Tag nachher . 

. . -0,58 

Nr. 27. (Parazentese). 

-0,56 

Serum 


Flüssigkeit 

7 4 Std. vorher . 

. . -0,59 


1 Tag nachher . 

. . -0,60 

—0,60 

2 Tage nachher . 

. . -0,60 

-0,55 


Bekanntlich liefert die Kryoskopie nur die Zahl der gesamten mole¬ 
kularen Konzentration, d. h. die elektrischen und nichtelektrolytischen 
Substanzen. Bleiben wir bei den einzelnen Fällen stehen, so sehen wir, 
wie bei Nr. 27 eine Zunahme der totalen molekularen Konzentration des 
Serums deutlich nach der Parazentese stattfindet, während bei der¬ 
selben Zirrhose im komatösen Zustande das entgegengesetzte Phänomen 
sich zeigt. 

Wir sehen in jedem Falle bald nach dem Eingriff ständig Verände¬ 
rungen des A m >t kontinuierlicher Tendenz der Zahlen zu den mittleren 
Zahlen der Norm, welche bekanntlich — 0,57 ist, zurückzukehren. 
Höchstwahrscheinlich kommen ausserdem zu ungunsten der interstitiellen 
Flüssigkeiten noch die entstandenen Ausgaben der Flüssigkeit hinzu, 
welche sich jenseits der Membranen befindet, da wir bei dieser Schwan¬ 
kungen in ganz entgegengesetztem Sinne sehen. (Siehe die einzelnen Fälle 
von Myokarditis I, II; Nr. 27.) 

Wie wir ganz gut wissen, liefert die Kryoskopie nur eine ziemlich 
grobe Zahl, welche wir mittels genauerer physikalisch-chemischer Unter- 
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suchungen in der Lage sind, in ihre Elemente zn zerlegen. So geben 
uns die refraktometrischen Daten einerseits und die Werte der elektrischen 
Konzentration andererseits ein genaueres Kriterium. Es sagen uns diese 
Werte einerseits, dass im allgemeinen eine Zunahme von Nd sofort nach 
dem Eingriff stattfindet, andererseits aber eine Abnahme der Elektrolyten, 
welche in erheblicherer Menge in der Flüssigkeit jenseits der serösen 
Membranen zur Erscheinung kommen. Man muss daher höchst wahr¬ 
scheinlich mit dieser verschiedenen Verteilung der beiden Gruppen von 
Substanzen die Verschiedenheit im Verhalten des A unmittelbar nach 
der Thorako- und Parazentese erklären, ebenso auch seine Rückkehr zur 
Norm, begleitet, wie es ist, von der Rückkehr zu den ursprünglichen 
Werten von Nd und des elektrischen Widerstandes. 

Elektrischer Widerstand. 

Zirrhose (23) (Parazentese). 

Blut Flüssigkeit 


l / 4 Std. vorher . . 

. . 121,29 

— 

2 1 /«, Stdn. nachher 

. . 118,33 

— 

1 Tag nachher. 

. . 115,12 

Herzleiden (Thorakozentese). 


Blut 


Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher . . 

. . 108,21 

sofort 98,8 

2V 2 Stdn. nachher 

. . 110,80 

99,32 

1 Tag nachher. . . 

. . 108,32 


2 Tage nachher . 

. . 106,2 

99,92 

Zirrhose (Parazentese) (23 nach einem Monat). 


Blut 


Flüssigkeit 

! / 4 Std. vorher . 

. . 118,94 


3 Stdn. nachher . 

. . 122,62 

Herzleiden (11) (Thorakozentese). 

103,75 

Blut 


Flüssigkeit 

*/ 4 Std. vorher . . 

. . 109,91 


2% Stdn. naohher 

. . 111,78 

97,60 

1 Tag nachher. 

. . 108,53 

99,56 


Wir finden demnach, abgesehen von der Zirrhose 23 (1), eine Zu¬ 
nahme des elektrischen Widerstandes nach der Entleerung, welche 
24 Stunden darauf allmählich zum alten Wert zurückzukehren bestrebt ist. 

Eine solche Zunahme des Widerstandes beim Durchgang des Stromes 
könnte auf zwei Ursachen zurückgeführt werden: entweder auf eine leichte 
Zunahme der (nicht elektrolytischen) Eiweisssubstanzen, wie man sie bei 
der Refraktometrie antrifft, oder auch auf eine wirkliche Abnahme der 
im Serum selbst enthaltenen Elektrolyten sogleich nach dem Eingriff. 
Dass diese letztere Annahme zutrifft, lehrt uns das Faktum, dass wir, 
parallel mit der Zu- und Abnahme der Leitfähigkeit im Blutserum, eine 
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Zu- und Abnahme der entsprechenden Werte in der ergossenen Flüssigkeit 
einhergehen sehen. Dieses Symptom macht es wahrscheinlich, dass die¬ 
selben elektrolytischen Substanzen, welche im Blute fehlen, infolge der 
Vornahme der Entleerung in die Pleura- resp. Peritonealhöhle einströmen. 

Und in dieser Ueberzeugung bestärkt uns das Faktum, dass diese 
Schwankungen in der Leitfähigkeit der ergossenen Flüssigkeit unabhängig 
von den Bewegungen im Albumengehalt beobachtet werden, welcher, wie 
wir in einem vorhergehenden Abschnitt gesehen haben, praktisch inner¬ 
halb konstanter Grenzen sich hält. 

Oberflächenspannung (ausgedrückt in normalen Tropfen). 

I. Zirrhose mit Koma (Parazentese). 

Blut Flüssigkeit 

l / 4 Std. vorher .... 117,5 

3 Std. nachher.119 

II. Zirrhose ohne Koma (Parazentese). 

Blut 

y 4 Std. vorher .... 119,5 

27 2 Stdn. nachher . . . 120,7 

1 Tag nachher.117,6 

III. Myokarditis (Thorakozentese). 


Blut Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher .... 112,9 109,1 

2 Stdn. nachher .... 112,2 107,4 

1 Tag nachher.112,9 107,8 

2 Tage nachher . . . . 112,7 

IV. Myokarditis (Thorakozentese. 

Serum Flüssigkeit 

J / 4 Std. vorher .... 112,2 108 

1 Tag nachher.111,9 

2 Tage nachher .... 112,7 111 

V. Zirrhose (27) (Parazentese). 

Blut Flüssigkeit 

y 4 Std. vorher.110,7 105,8 

1 Tag nachher.119,6 108,9 


Unsere gegenwärtigen Kenntnisse von der Oberflächenspannung der 
Flüssigkeiten verdanken wir grösstenteils den Untersuchungen von Traube, 
Traube und Blumenthal, Bickel, Käscher und Kunoff 1 ). Bei der 
Bedeutung, welche der Niveauunterschied in der Oberflächenspannung 
von zwei durch eine Membran getrennten Flüssigkeiten für die Richtung 
der Osmose (Gang der Flüssigkeit aus einem Hohlraum mit geringer 

1) V. J. Traube, Die Bedeutung der stalagmometrischen Methode. Biochem. 
Zeitsohr. 24. Bd. H. 3, 4 u. 5. 
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und dem mit einer grösseren Oberflächenspannung) hat, war es überaus 
interessant, zu sehen, wie die Oberflächenspannung des Blutes (resp. 
seines Serums) im Zusammenhang mit der Entleerung und nach derselben 
sich ändert. Nun, nach den von mir erhaltenen Resultaten erscheint 
mir, wenigstens für den grösseren Teil der Fälle, eine Abnahme der 
Oberflächenspannung des Serums kurze Zeit nach dem Eingriff erwiesen 
(ausgedrückt durch eine Zunahme der normalen Tropfenzahl). 

Ein solches Beispiel finden wir im Fall I und II in ausgezeichneter 
Weise. 

Im Fall III (Myokarditis) beobachten wir folgendes interessante 
Faktura: Es bleibt die Zahl der normalen Tropfen des Serums unver¬ 
ändert, während die der Flüssigkeit deutlich vermindert sind. Das will 
praktisch dasselbe bedeuten^ als wenn es sich um eine Differenz in der 
Oberflächenspannung zwischen den beiden Flüssigkeiten handelt. Es ist 
demnach gleichgültig, ob der eine Faktor sich vermindert oder konstant 
bleibt, sobald der andere sich vermindert. Eine wirkliche Ausnahme 
liefert der Fall von Myokarditis (II), welcher tatsächlich dem vorher¬ 
gehenden entspricht, aber in einer späteren Periode operiert wurde, als 
beim Kranken selbst eine deutliche Tendenz zur Herstellung des Gleich¬ 
gewichts und eine Verlangsamung in der Wiederkehr der pleuritischen 
Flüssigkeit bestand. 

Hier finden wir tatsächlich keine Zunahme in der Zahl der normalen 
Tropfen des Blutserums. Diese findet dagegen im entgegengesetzten 
Sinne statt, d. h. im Innern der pleuritischen Flüssigkeit. Wir erhalten 
nämlich im Blutserum und der pleuritischen Flüssigkeit Zahlen, welche 
praktisch sich das Gleichgewicht halten, somit ein wirkliches und eigent¬ 
liches osmotisches Gleichgewicht anzeigen. 

Erwähnenswert ist Fall V, wo man an dem der Entleerung folgenden 
Tage eine deutliche Zunahme in der Zahl der normalen Tropfen des 
Serums findet (von 110,7 und 119,6), welche jedoch ein teilweises 
Korrektiv in einer entsprechenden Zunahme der Zahl der normalen 
Tropfen der Peritonealflüssigkeit findet, die von 105,8 auf 108 ansteigen. 

Aus allen diesen Beobachtungen würde hervorgehen, dass, was die 
Veränderung der Oberflächenspannung des Blutes in Beziehung zur Para- 
und Thorakozentese betrifft, kurze Zeit nach demselben Eingriff in der 
Mehrheit der Fälle eine Abnahme der Oberflächenspannung hinsichtlich 
der ergossenen Flüssigkeit stattfindet: Ein Zeichen, dass infolge des 
Eingriffs ein Druck auf das Blutplasma ausgeübt wird, der sich schliesslich 
auf die entsprechende Serosa fortpflanzt. 

Der Niveauunterschied in der Oberflächenspannung des Blutes kann 
ein temporärer sein mit Rückkehr zur Norm oder auch auf Zahlen, 
welche nach 24 Stunden die Norm übersteigen (Fall II, wo jedoch die 
Werte der Flüssigkeit fehlen). Er kann jedoch auch eine gewisse Per¬ 
sistenz selbst über 24 Stunden hinaus zeigen (Fall V). 
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Dieses steht wahrscheinlich in Verbindung mit dem ferneren Plama- 
crguss in die seröse Höhle 1 ). 

Ueber die Ursachen dieser Veränderungen der Oberflächenspannung 
sich in bestimmter Weise zu äussern, wäre voreilig. Das Vorhandensein 
analoger Veränderungen, z. B. bezüglich der Refraktometrie (Zunahme 
der Albumine), der Viskosität (Zunahme der Kolloide) und umgekehrt 
fast die konstante Abnahme der Elektrolyten führt uns zu der Annahme, 
dass die Abnahme der Oberflächenspannung streng an gewisse chemische 
Veränderungen des Plasmas gebunden sein muss, indem sie ihrerseits 
wie eine Kraft wirkt, welche die weitere Richtung der Diosmosen bestimmt. 

1) Anmerkung: An dieser Stelle möchte ich jedoch hervorheben, dass, die 
Wahrheit zu sagen, zwischen der Oberflächenspannung des Blutserums und dem 
Flüssigkeitserguss stets eine leichte NiveaudifTerenz besteht zugunsten des Blutserums, 
welches eine leichtere und also deutlioh niedrigere Spannung zeigt als die Flüssigkeit. 
Die Bemerkungen, die wir oben machten, beziehen sich sozusagen auf eine ander¬ 
weitige NiveaudifTerenz, deren Grund in der eingetretenen Entziehung der Flüssigkeit 
aus der Pleura- resp. Peritonealhöhle zu suchen ist. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität in Genua 
(Direktor: Prof. Sen. Edoardo Maragliano). 

Physikalisch-chemische Veränderungen des Blutes 
nach Aderlass und subkutaner Inlusion. 

Von 

Dr. C. Oliva. 


Es ist allgemein bekannt, welche Bedeutung der Aderlass bei 
Krankheiten mit erhöhtem Blutdruck, bei kongestiven und toxischen 
Krankheiten erlangt hat, da er den Blutdruck herabsetzt, die Hyperämie 
beseitigt und die Gifte ausscheidet, welche sie erzeugt. Bisher aber 
wurden die physikalisch-chemischen Veränderungen, welche der Aderlass 
in der Blutmasse hervorruft, noch nicht studiert, ebensowenig wurde fest¬ 
gestellt, wie lange Zeit sie sich erhalten. Nur Caskey beobachtete 
eine ständige Abnahme der Viskosität des Blutes infolge des Aderlasses, 
ohne jedoch alle die anderen physikalisch-chemischen Daten zu unter¬ 
suchen, welche zur Bekräftigung dieses einzigen Faktums dienen. 

Ebenso verhält es sich mit den subkutanen, physiologischen Koch¬ 
salzinfusionen. Auch sie erweckten bei ihrer ersten Anwendung eine 
gewaltige Begeisterung, die in der Folge wegen einiger beglaubigter Un¬ 
fälle sich abschwächte. Nichtsdestoweniger steht es jetzt fest, welche 
ausgezeichneten und vorzüglichen Erfolge die subkutanen Serum-Injektionen 
bei adynamischen Zuständen, bei Infektions- und toxischen Krankheiten 
und vor allem bei abundanten Blutungen, Wasserverlusten, heftigen 
Diarrhöen, Erbrechen und im allgemeinen bei allen Affektionen ergeben, 
welche zu einer Wasserverarmung des Organiraus führen. 

Aber auch hierbei kann ich nur wiederholen, was ich betreffs 
des Aderlasses gesagt habe, besonders bezüglich des Beginns und der 
Dauer der Veränderungen, welche die Hypodermoklyse in dem Blute 
hervorruft. Wiewohl wir diesen Eingriff ziemlich oft als einen dring¬ 
lichen ansehen, welcher unmittelbar und auch für die Folge wirkt, so 
so ist diese Tatsache bisher noch nicht mit direkten Daten belegt 
worden. 
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Die beiden oben genannten therapeutischen Eingriffe wurden in 
unserer Klinik auch vereinigt, wenn wir auch noch nicht die Ver¬ 
änderungen kannten, welche sie im Blute hervorrufen. Wir wenden den 
Aderlass mit nachfolgender Hvpodcrmoklyse deshalb an, weil wir von 
der Vorstellung ausgehen, dass bei dem ersten die im Organismus zirku¬ 
lierenden toxischen Substanzen ausgeschieden werden, während bei dem 
zweiten sich nicht nur die Blutraasse wiederherstellt, sondern auch die 
verbleibenden toxischen Substanzen verdünnt werden, so dass wir dadurch 
eine direkte Ausspülung des Organismus selbst erreichen. 

Gerade mit Rücksicht darauf geht meine Arbeit dahin, die physi¬ 
kalisch-chemischen Veränderungen, welche der Aderlass, die Hypodermo- 
klyse und die Vereinigung beider klinisch-therapeutischen Eingriffe in der 
Blutmasse hervorrufen und, wenn möglich, auch die Dauer dieser Ver¬ 
änderungen zu bestimmen. Ich benutzte hierbei mit grossem Vorteil alle 
diejenigen Ergebnisse, welche die moderneren Instrumente der physi¬ 
kalischen Chemie liefern, nämlich das spezifische Gewicht, die 
Kryoskopie, Viskosität, Oberflächenspannung, elektrische Leitfähigkeit 
und Refraktometrie. 

Natürlich konnte ich mich nicht ausschliesslich klinischen Materials 
bedienen, was nach der Art meines Studiums leicht begreiflich ist. Ich 
stellte daher auch Untersuchungen bei gesunden Hunden an, welche sich 
für diese Versuche vorzüglich eignen. Soweit es mir möglich war, 
experimentierte ich am Menschen unter normalen und pathologischen 
Verhältnissen und ergänzte die erhaltenen Resultate durch diejenigen, 
welche ich leichter bei Tieren erhalten konnte. 

Was die allgemeine Technik meiner Versuche betrifft, so ging ich 
folgendermassen vor: Unmittelbar vor dem therapeutischen Eingriff 
(Aderlass, Hypodermoklyse) entnahm ich 20 ccm Blut den Venen 
der Ellenbogenbeuge beim Menschen oder der Jugularis bei Hunden, 
und in gleicher Weise entnahm ich es nachher, zu verschiedenen 
Zeiten, um eine Skala zu erhalten, welche mir die Dauer der ver¬ 
schiedenen Veränderungen anzeigen konnte, so nach 2y 2 , 3, 4, 8 und 
24 Stunden. 

Ich brauche wohl kaum hinzufügen, dass ich bei allen diesen Ein¬ 
griffen die peinlichste Antisepsis beobachtete. Nachdem ich das Serum 
von dem erhaltenen Blute getrennt hatte, versicherte ich mich durch 
sorgfältige Zentrifugierung, dass es vollständig klar und frei von jeder 
Verunreinigung war. Hierauf nahm ich sogleich die verschiedenen 
Untersuchungen vor, sodass ich nur mit absolut frischen Seren arbeitete; 
beim Blutkoagulum bestimmte ich auch die Kryoskopie. 

Ich habe schon auf die Instrumente verwiesen, deren ich mich be¬ 
diente und hierbei möchte ich nur erklären, dass ich 

für das spezifische Gewicht die pyknometrische Methode von 
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Ostwald anwandte und von einer Bilanz von grösster Präzision Ge¬ 
brauch machte; 

für die Kryoskopie ein Originalkryoskop von Beckmann an¬ 
wandte, bei welchem der Platinschüttler beständig und gleichmässig 
durch einen elektrischen Motor geschüttelt wird; 

für die Viskosität bestimmte ich die relative molekulare Reibung, 
welche sich nach der inneren Reibung des Wassers richtet, dessen Leit¬ 
fähigkeit bei der Versuchstemperatur (37 °) als Einheit genommen wurde. 
Ich bediente mich des Viskosimeters von Ostwald und entwickelte als¬ 
dann die Formel: y = tj 0 , bei welcher r t0 = der viskometrische 

s o t 0 

Koeffizient der Leitfähigkeit des Wassers ist, s 0 sein spezifisches Gewicht, 
t 0 die Zeit seines Abflusses und r n s, t die entsprechenden Werte des 
zu untersuchenden Serums; 

für die Oberflächenspannung das Stalagmometer von Traube 
anwandte, indem ich die Zahl der Tropfen mit der eines normalen, 
100 Tropfen enthaltenden Stalagmometers verglich und so, wie Traube 
sagt, die Zahl der normalen Tropfen erhielt. Um eine Konstante für 
die Oberflächenspannung (8) zu haben, gebrauchte ich die Formel: 
Z W 

y = 7,30s —cg, wobei s das spezifische Gewicht, ZW die Zahl der 

Tropfen des destillierten Wassers bei 15° und Z die Zahl der zu unter¬ 
suchenden Flüssigkeit; 

für die elektrische Leitfähigkeit den Apparat von Kohl¬ 
rausch anwandte und den elektrischen Widerstand (X 10-4 ) genauer 
berechnete; 

für die Refraktometrie den Refraktionskoeffizienten (N D ) be¬ 
stimmte und daraus mittels kurzer Berechnung den Eiweissgehalt erhielt. 
Ich benutzte die vervollkommneten Refraktometer von Abbe, das letzte 
Modell mit erwärmbaren Prismen. Um den Albumengehalt auf 100 Teile 
des studierten Serums zu erhalten, benutzte ich die Berechnung und die 
Tabellen von Re iss, d. h. vom N D des Serums zog ich das N D der 
nichtalbumenhaltigen Substanzen ab (0,00277) und erhielt so das N D des 
Serumalbumens, welches, dividiert durch den Teil Nd des Albumens in 
Lösung bei 1 pCt. (0,00172), mir das prozentuale Verhältnis ergibt. 

In einer zusammenfassenden Tabelle gebe ich die von mir erhaltenen 
Resultate wieder. Wenn man sie auch nicht als definitive und absolute 
ansehen kann, so dürften sie jedoch, weil sie vollständig und konstant 
sind, zur Aufklärung über eine Frage dienen, welche so wichtig und 
bisher keineswegs studiert worden ist. 

Aus der Kritik der in den umstehend mitgeteilten Tabellen nieder¬ 
gelegten Resultate geht folgendes hervor: 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



292 


C. OLIVA, 


Nach dem Aderlass. 



Koagulum 

J 

Serum 

J 

Spez. Gew. 

Oberflächen¬ 
spannung in 
norm. Tropfen 

r 


Nd 

Alb. pCt. 

x I0-4 

1. Chronische Myokarditis 
(mit vollkommener Kompensation) 










Blutentnahme V 4 Std. vor d. Aderlass v.250ccm 

0,60 

0,59 

1027 

110,6 

6778,5 

1,957 

1,3487 

7,825 

126.1 

„ 2 3 / 4 „ nach dem Aderlass . . . 

0,65 

0,63 

1024 

108,8 

6870,5 

1,661 

1,3458 

7,SOS 

127.0 

2. Hund von 12,5 kg 










Blutentnahme l / 4 Std. vor d. Aderlass v. 150ccm 

0,64 

0,64 

1023 

116,4 

6407,0 

1,592 

1,3472 

7,811 

114.2 

„ 3 * nach dem Aderlass . . . 

0,63 

0,60 

1021 

112,7 

6613,0 

1,539 

1,3449 

7,803 

| 116.0 

» -4 „ n r> p ... 

0,61 

0,58 

1022 

114,2- 

6432,0 

1,554 

1,3453 

7,805 

121,1 

3. Hund von 8,2 kg 










Blutentnahme 74 Std. vor d. Aderlass v. lOOccm 

0,60 

0.61 

1022 

112,7 

6618,8 

1,584 

1,3453 

7,805 

: 111.S 

„ 4 ^ nach dem Aderlass . . . 

0,66 

0,62 

1020 

110,4 

6744,5 

1,503 

1,3434 

7,794 

116.9 

p p pp p ... 

0,60 

0,61 

1021 

110,6 

6738,9 

1,582 

1,3439 

7,797 

125,1 

4. Hund von 20 kg 










Blutentnahme V 4 Std. vor d. Aderlass v. 200ccm 

0,60 

0,58 

1028 

123,0 

6111,0 

1,806 

1,3497 

! 9,265 

122.S 

„ 8 „ nach dem Aderlass . . . 

0,59 

0,55 

1028 

119,2 

6295,0 

1,806 

1,3493 

I 9,259 

122.3 

5. Urämischer Anfall. 








l i 

i 


Blutentnahme 74Std. vor d. Aderlass v. 600ccm 

0,64 

0,61 

1027 

112,7 

6740,9 

1,681 

1,3471 

! 7,815 

123.0 

„ 2 3 / 4 „ nach dem Aderlass . . . 

0,63 

0,60 

1027 

110,8 

6759,7 

1,679 

1,3481 

1 7,821 

123.0 


Nach der Hypodermoklyse. 


1. Atrophische Zirrhose mit Koma. 
Blutentnahme l / 4 Std. vor der Hypodermoklyse 

von 500 ccm der physiol. Lösung 0,72 
„ 20 Min. nach d. Hypodermoklyse 0,72 


0,68 

0,68 



2. Atrophische Zirrhose mit Koma. 
Blutentnahme '/ 4 Std. vor der Hypodermoklyse 

von 500 ccm. 

„ 1V 4 Std. nach der Hypodermoklyse 

* -1 p p p v 

3. Hund von 17 kg. 

Blutentnahme vord. Hypodermoklysev.300ccm 
„ 3 4 Std. nach der Hypodermoklyse 

4. Hund von 17 kg. 

Blutentnahme V* Std. vor der Hypodermoklyse 

von 350 ccm. 

„ 5 Std. nach der Hypodermoklyse 


0,73 0,70 
0,71 | 0,69 
0,72 0,68 


0,68 0.62 
0,67 ! 0,61 

i 

! 


1024 

1023 


117,3 1 6228,0 
113,1 6593,0 


! 


0,67 0.62 1024 112,0 6674,0 

0,65 0,62 1024 1 111,4 i 6710,0 


_ ! 

1,3483 

7,822 

— 

! 

1,3480 

, 7,820 

i 

1 

— 

i 

1,3461 

1 

l 7,809 


— • 

1,3455 

7,803 

— 

1 

1,3472 | 

7,816 

— 

1,647 

1.3460 

1 7.227 

116.5 

1,612 

i 

1,3457 

7,226 

1 

116.5 

! 

1,811 ' 

1,3462 

l 

1 

7,S10 

115.1 

1,933; 

1,3459 

i 7,808 

117.0 


Nach dem Aderlass mit nachfolgender Hypodermoklyse. 


1. Atrophische Zirrhose mit Koma. 
Blutentnahme vor dem Aderlass v. 300 ccm und 
derllvpodermoklvse von 600ccm 

0,61 

0,57 

! 

116,0 

6862 

1 

2.146 

i 

1,3495'7,829 

138.3 

„ 3 Std. nach dem Aderlass und der 

Hvpodermoklvse . 

0,63 

0.57 

i 

— 

119.0 

6S42 

2,067 

1,3489 7,826 

132.0 

2. Hund von 10 kg. 

Blutentnahme vor dem Aderlass v. 120ccm und 
derHyp.''dernK'kly$e v-m 260ccm 

0.66 

0.62 

1027 

11-2.3 

6676,0 

1.611 

i 

1 

1,3478 7,819 

117.3 

„ 3 Std. nach dem Aderlass und der 

Hvpodermoklvse. 

0,67 

0.64 

1025 

112,7 

6621,0 

1,576 , 

1,3460 7,402 

101 .:* 
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Veränderungen nach dem Aderlass. 

Was das A des Blutes betrifft, so bemerken wir, dass es stets 
deutliche Veränderungen zeigt, besonders in den ersten zehn Stunden 
nach dem Eingriff. 

Diese äussem sich in zweierlei Richtungen: Bald zeigt sich eine 
Zunahme des A> bald eine Abnahme. Das ist mit grosser Wahrschein¬ 
lichkeit auf das Zuströmen der Lymphe aus den Interstitialräumen 
zurückzuführen, bedingt durch den Verlust eines Teils der Blutmasse. 
Bekanntlich ist das A der Lymphe (im allgemeinen ist sein A grösser 
als das des entsprechenden Plasmas) verschieden von dem des Blutes 
und, meiner Meinung nach, muss diese Veränderung des Serums auf das 
verschiedene Mischungsverhältnis der beiden Elemente (Blutserum und 
Lymphe) zurückgeführt werden: eine Veränderung, die, wie aus der 
Tabelle ebenfalls ersichtlich ist, spätestens 24 Stunden nach dem Ein¬ 
griff zu verschwinden pflegt. 

Hier wird man den Einwand erheben, dass, wenn das A der 
Lymphe das Blutserum übersteigt, die Mischung, wobei die Lymphe 
hinzugekommen ist, beständig eine Steigerung des A zeigen müsste. 
Darauf habe ich zu erwidern, dass ich annehme (und die moderne 
Physiologie zwingt mich, dies anzunehmen), dass nicht ein einfaches 
physikalisches Zuströmen von Lymphe aus den Interstitialräumen, 
sondern die eigene Tätigkeit der dieselben Räume bekleidenden Epithel¬ 
zellen für die Veränderungen verantwortlich ist, d. h. für den Typus der 
Sekretion, welcher von Fall zu Fall wechselt. 

Was das spezifische Gewicht betrifft, so brauche ich mich wohl 
darüber nicht weiter zu verbreiten. Die Beständigkeit des Befundes 
einer Abnahme schon 2y a Stunden nach dem Aderlass mit einer deut¬ 
lichen Tendenz zur Rückkehr auf den früheren Stand 8 Stunden nach 
dem Eingriff bestärkt uns ohne weiteres in der Annahme einer Ver¬ 
dünnung des Blutplasmas, welche nur durch die Lymphe der Gewebe 
herbeigeführt sein kann. 

Bezüglich des Wertes von N D , den Albumingehalt betreffend, be¬ 
ziehe ich mich auf das, was ich über das spezifische Gewicht gesagt 
habe: Wir beobachten eine prompte Abnahme der Albuminoide, auf 
welche eine schnelle Rückkehr auf den früheren Stand folgt. 

Hinsichtlich der Viskosität kann ich auch auf die Konstanz des 
Befundes verweisen, d. h. eine deutliche Abnahme derselben, die schon 
2 V 2 Stunden nach dem Eingriff wahrnehmbar ist und die Neigung hat, 
nach 8 Stunden auf den normalen Typus zurückzukehren. Was die 
Deutung dieser Abnahme des Viskositätswertes betrifft (die schon in 
einer, mir leider nicht zugänglichen Arbeit von Caskey betont wurde), 
so genügt es, zu erklären, dass sie mit den vorhergehenden Werten über¬ 
einstimmt, und alles drängt zu der Annahme einer Verdünnung der ßlut- 
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masse mittels Substanzen von geringerem Albumen — oder besser 
Kolloidalgehalt, da es sich auf die Viskosität bezieht. 

Was den elektrischen Widerstand angeht, so finde ich eine Steige¬ 
rung desselben nach dem Aderlass. Diese Tatsache ist von umso 
grösserer Bedeutung, als gleichzeitig im Blut eine Abnahme an die Leit¬ 
fähigkeit herabsetzenden Albuminoiden besteht. Wir sind daher ohne 
Weiteres gezwungen, eine Abnahme der Elektrolyten anzunehmen. 

Betreffs der Oberflächenspannung erwähne ich die Konstanz des 
Befundes, oder auch eine Zunahme und Rückkehr innerhalb derselben 
Zeitgrenzen wie bei der Viskosität, dem spezifischen Gewicht usw. 

Die oben besprochenen Veränderungen müssen, meiner Ansicht nach, 
auf die tiefen, aber transitorischen Störungen zurückgeführt werden, 
welche in den albuminoiden und kolloidalen Substanzen des Blutes nach 
dem Aderlass eintreten. 

Es erscheint mir von Interesse, hervorzuheben, dass kein direkt 
proportionales Verhältnis zwischen dem Aderlass und den physikalisch¬ 
chemischen Veränderungen des Blutes besteht. So zeigt sich z. B. nach 
einem Aderlass von 150 ccm bei einem Hunde von etwa 12,5 Kilo 
Gewicht eine Veränderung von 0,053 bei der Viskosität; bei einem 
Menschen von mittlerem Gewicht nach einem Aderlass von 250 ccm 
ein Unterschied von 0,296. Das ist wahrscheinlich darauf zurück¬ 
zuführen, dass wir, wie ich bereits betont habe, nicht sowohl die physi¬ 
kalischen Veränderungen im brutalen Sinne des Wortes berücksichtigen 
müssen, durch welche auf die Blutentziehungen ein reaktiver Zustrom 
einer andern Flüssigkeit erfolgt, als vielmehr die feineren sekretorischen 
Veränderungen unter Mitwirkung des Nervensystems, entsprechend den 
heutigen Anschauungen von der Biochemie. 

Ich habe auch die Wirkung des Aderlasses an einem Nephritiker 
mit ausgesprochenen Symptomen von Urämie studiert, der an demselben 
Tage zu Tode kam, an welchem ich den Eingriff machte (Autopsie posi¬ 
tiv). Ich möchte nur hervorheben, dass einige Werte im Widerspruch 
stehen mit denjenigen, welche wir bei anderen Personen und gesunden 
Tieren erhalten haben. Dieser Widerspruch ist jedoch nur ein schein¬ 
barer. So gestatten uns die Beständigkeit der Kryoskopie (eine Diffe¬ 
renz von kaum 0,01) des spezifischen Gewichtes, der Viskosität, die 
leichte Steigerung von N D und die Abnahme des elektrischen Wider¬ 
standes, bei der Uebereinstimmung ihrer Werte, die Annahme, dass 
nicht ein eigentlicher Verdünnungsprozess im Blute eingetreten sei, 
sondern dies zeigt vielmehr am meisten für einige Daten (N n ; x ll '~ 4 ) 
einen gewissen Grad von Konzentration an. 

In diesem Falle können folgende zwei Möglichkeiten zur Erklärung 
herangezogen werden: Entweder ist bei dem Zustande des Patienten 
kein Zustrom von Lymphe aus den Geweben eingetreten, oder aber es 
ist eine Reaktion zwar erfolgt, jedoch mit Zufuhr einer Lymphfliissigkeit 
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von einem Charakter, der verschieden ist von dem, welcher bei gesunden 
oder an einer anderen Krankheit leidenden Individuen vorhanden ist. 
Nach dem gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse von der Urämie hat 
die zweite Hypothese die grössere Wahrscheinlichkeit für sich, da wir 
wissen, dass wir gerade bei dieser Krankheit eine Ueberschwemmung der 
Gewebe mit mehr oder weniger vollkommen verbrauchten Substanzen 
annehmen müssen. Wir wissen ferner, dass, was den Wert von N D 
betrifft, dieser nur genau mit dem Gehalt an Albuminoiden übereinstimmt, 
wenn ein praktisch konstanter Gehalt von Elektrolyten und anderen 
Substanzen, welche im Blute innerhalb fester Grenzen sich halten (Harn¬ 
stoff), vorhanden ist; das Blut der Urämischen weist aber gerade in 
dieser Beziehung bekanntlich grosse Verschiedenheiten auf. 

Es wird niemand die klinisch prognostische Bedeutung dessen, was 
ich oben besprochen habe, entgehen, zumal meine Ergebnisse von anderen 
analogen Untersuchungen bestätigt werden. Zwar handelt es sich nur 
um einen Fall, aber die auffällige Ucbereinstimmung der Resultate bringt 
uns zu der Ueberzeugung, dass es sich nicht um einen einfachen Zufall 
handeln kann, um so mehr als, wie ich wiederholen muss, die in Rede 
stehenden Resultate ganz in Uebereinstimmung mit unseren Anschauungen 
von Urämie und den anderen chemischen Ergebnissen sind, welche man 
mit anderen Untersuchungsmethoden erhält. 

Unsere Ansicht von der prognostischen Bedeutung dieser Unter¬ 
suchungen würde folgonde sein: Wenn das vor oder nach dem Aderlass 
(welcher bei den in Redo stehenden Fällen nicht nur ein einfaches 
prognostisches Kriterium, sondern auch therapeutisch indiziert ist) ent¬ 
nommene Blut zeigt, dass jene Veränderungen, welche dazu dienen, die 
Erhaltung der Gleichgewichtskräfte zwischen Blut und Lymphe, wie das 
in der Norm der Fall ist, anzuzeigen, erhalten sind, dann dürfen wir 
vom prognostischen Standpunkt aus annehmen, dass der Aderlass bei 
dem in Rede stehenden Fall jene Resultate bringen wird, die wir von 
ihm erwarten. Diese bestehen aber nicht nur in einer einfachen Weg- 
schaffung der im Blute enthaltenen toxischen Stoffe, sondern in einer 
wirklichen und eigenartigen Auswaschung des Organismus selbst und 
zwar mittels Einführung der Flüssigkeit aus den Geweben in das Blut 
und Beiseiteschaffung der toxischen Stoffe aus den Geweben selbst, 
welche diese sonst vernichten würden. 

Veränderungen nach der Hypodermoklysc. 

Was das A des Serums nach der Hypodermoklyse betrifft, so be¬ 
merken wir eine beständige Abnahme desselben: ein leicht erklärliches 
Faktum, wenn wir berücksichtigen, dass wir eine allmähliche Verdünnung 
der Blutmasse herbeiführen durch Einfuhr einer Flüssigkeit in den 
Organismus, welche ein viel niedrigeres A als das Serum hat. Es ist 
dabei zu beachten, dass das Sinken des A kaum % Stunde nach dem 
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Eingriff beginnt und eine starke Tendenz zur Rückkehr auf den früheren 
Stand schon nach 5 Stunden eintritt. 

Was das spezifische Gewicht, die Viskosität und den Eiweissgehalt 
betrifft, so haben wir nur eine stetige Abnahme desselben, welche jedoch 
schon nach 5 Stunden schwindet: ein Befund, welcher die Blutverdünnung 
bestätigt, die wir mit der Hypodermoklyse im Organismus herbeiführen 
und, obwohl diese Verdünnung mit starken Flüssigkeitsmengen erzeugt 
wurde, so tritt sie nur langsam ein und verschwindet schnell. 

Die Oberflächenspannung anlangend, so besteht eine Zunahme der¬ 
selben, die zwar konstant, aber vorübergehend ist, parallel den anderen 
Werten. Ich möchte nicht ausführlich auf die komplizierte Frage der 
Faktoren eingehen, welche die Oberflächenspannung der Flüssigkeiten 
verändern; ich bin jedoch der Ansicht, dass diese Veränderung in Be¬ 
ziehung steht zu der Abnahme der Eiweiss- und Kolloidgruppe. 

Was schliesslich den elektrischen Widerstand betrifft, so handelt es 
sich um vorübergehende, allmähliche Schwankungen, und die auftretende 
leichte Zunahme desselben ist höchst wahrscheinlich bedingt durch die 
Ausscheidung beträchtlicher Salzmengen aus dem Blute und wird jetzt 
auch durch das Ansteigen der Harnstoff- und Salzkurvc bewiesen. 

Aus dem, was wir oben mitgeteilt haben, geht demnach hervor, 
dass der Eingriff, welchen wir als einen dringlichen vornehmen, seine 
Wirkung nur in einem ziemlich langsamen Tempo (nicht früher als 
s / 4 Stunde nach seiner Ausführung) ausübt und vorübergehende Ver¬ 
änderungen herbeiführt, welche wenige Stunden darauf (etwa 5 Stunden) 
verschwinden. 

Veränderungen nach dem Aderlass mit nachfolgender 
Hypodermoklyse. 

Da es sich nur um 2 Fälle handelt, von denen der eine beim 
Menschen, der andere bei einem gesunden Tier studiert wurde, welche 
jedoch konstante Veränderungen in derselben Richtung zeigen, so möchte 
ich mir nicht erlauben, daraus definitive und absolute Schlüsse zu ziehen. 
Ich möchte nur mittcilen, dass nach Anwendung dieser beiden Eingriffe 
eine Zunahme der Elektrolyten in der zirkulierenden Blutmasse statt¬ 
findet, wie dieses durch das Ansteigen des A und das Sinken des 
elektrischen Widerstandes bewiesen wird. Die Zunahme der elektrischen 
Leitfähigkeit muss natürlich in Verbindung stehen mit der Einfuhr einer 
Salzlösung von grösserem Gehalt an Elektrolyten in den Organismus, 
welche auch imstande ist, den elektrischen Widerstand selbst herab¬ 
zusetzen. 

Was das spezifische Gewicht, die Viskosität und den Eiweissgehalt 
betrifft, so beobachtete ich eine Abnahme, was sich leicht erklärt, 
wenn man bedenkt, dass die Wirkung beider Eingriffe (Aderlass und 
Hypodermoklyse) sich summiert. 

Google 
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Ich habe nun den Wunsch, mitzuteilen, dass ich bei diesem meinem 
Studium stets die Beobachtungen von Prof. A. Barlocco im Auge hatte, 
welche er gelegentlich seiner Arbeiten über physikalische Chemie in 
seinem jüngst in den „Folia Clinica“ 1911 veröffentlichten Artikel über 
„Physi kalisch-chemische Veränderungen im Blute nach Thorako- und 
Parazentese“ veröffentlicht hat. 

Prof. A. Barlocco, welcher mir bei dieser meiner Arbeit ein 
Führer und wirksamer Beistand war, spreche ich meinen tiefgefühltesten 
Dank aus. ' 


Zeitschr. f. kliu. Medizin. *3. Bd. II. 3 ti. 4. 
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Aus der I. medizinischen Klinik zu Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. His.) 

Ueber den Gehalt von Radium-Emanation im Blut des 
Lebenden bei den verschiedenen Anwendungsformen zu 
therapeutischen Zwecken. 


Dr. F. Gudzent. 

Assistent der Klinik. 


Die Radiumemanation, ein Zerfallsprodukt des Radiumclements, ist be¬ 
kanntlich ein Edelgas und wie diese gegen andere Körper chemisch 
vollkommen indifferent. Dagegen löst sie sich physikalisch wie alle 
anderen Gase auch entsprechend ihrem Partiardruck und ihrem Ab¬ 
sorptionskoeffizienten in Wasser und anderen Flüssigkeiten. 

Die der atmosphärischen Luft beigemengte Emanation gelangt ähn¬ 
lich wie der Stickstoff durch Einatmung in den Organismus. 

Die Löslichkeit der Emanation in Wasser und anderen Flüssigkeiten 
gestattet, sie auch durch Trinken oder durch Injektion dem Organis¬ 
mus zuzuführen. 

Ob Emanation auch durch die Haut absorbiert werden kann, ist 
gegenwärtig noch strittig. 

Die in den Organismus eingeführte Emanation wird mehr oder weniger 
schnell, je nach der Art der Einverleibung, durch die Lunge wieder ausge¬ 
schieden. Nur ein äusserst geringer Teil erscheint im Urin. 

Der Transport der Radiumemanation vom Aufnahmeort zum Aus¬ 
scheidungsort erfolgt durch die Gewebsflüssigkeit und vor allen Dingen 
durch das Blut. 

Wir wissen, dass die biologischen Wirkungen der Radiumemanation 
ausgehen von der beim Zerfall auftretenden a-Strahlen und den ent¬ 
stehenden Zerfallsprodukten, Radium A bis Radium F, die neben 
a-Strahlcn auch ß- und ^'-Strahlen emittieren. Da der Vorgang des 
Zerfalls eine Funktion der Zeit ist, muss man dafür Sorge tragen, dass 
die Emanation nicht nur in den Organismus hineingelangt, 
sondern auch möglichst lange in ihm verbleibt. 

Während nun über diese an sich ziemlich selbstverständlichen Dinge 
kaum Meinungsverschiedenheiten existieren, ist in letzterer Zeit sehr leb- 
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haft darüber diskutiert worden, mit welcher der Applikationsarten der 
soeben genannte Zweck am besten erreicht wird. 

So hat insbesondere Eichholz 1 ) (Bad Kreuznach) nachzuweisen ver¬ 
sucht, dass die Trinkkur der von mir und Loewenthal beschriebenen 
Inhalationsraethode im geschlossenen Raume überlegen sei. Er stützt 
seine Behauptung auf Messung des Emanationsgehaltes in der Aus¬ 
atmungsluft. 

Es ist aber klar, dass im allgemeinen auf diese Weise nur Auf¬ 
schluss darüber erhalten werden kann, wie lange Zeit Emanation im 
Blute kreist, nicht aber, wie gross die Menge ist im Verhältnis zu der, 
die zugeführt wird. Hinzu kommt noch, dass die durch Trinken in den 
Organismus gelangende Emanation auf dem Wege über die Leber und 
das Herz sofort in die Lungenkapillaren gelangt und nun zum aller¬ 
grössten Teil ausgeatmet wird. Nur ein kleinerer Teil wird hierbei 
wieder resorbiert und so auch in den arteriellen Kreislauf gelangen. Die 
Messungen in der Ausatmungsluft verlieren durch diese Ucberlegung dem¬ 
nach noch weiter an Wert für eine entscheidende Beurteilung. 

Will man quantitativ verwertbare Zahlen haben, so muss man die 
Messungen direkt am Blut des Lebenden vornehmen. Solche Unter¬ 
suchungen sind früher schon von uns selbst und anderen Autoren er¬ 
folgt; aber die angegebenen Zahlen sind deswegen nicht verwertbar, weil 
auch hier nur darauf Wert gelegt wurde, festzustellen, dass wirklich 
Emanation im Blute vorhanden ist, nicht aber wie gross die Menge ist 
im Verhältnis zu der applizierten und wie diese sich mit der Zeit 
ändert. 

Derartige Untersuchungen sind nun von mir am Kaninchen und am 
Menschen ausgeführt worden. 


Ve rs u ch s an o r d n u n g. 

Es galt zunächst eine Versuchsanordnung zu finden, bei der bei der 
Entnahme des Blutes weder durch Entweichen von Emanation in die 
Luft noch durch Aufnahme von Emanation aus der Luft Fehler ent¬ 
stehen können. 

Die Schwierigkeit wurde überwunden, indem ich mir einen etwa 
80 ccm Inhalt fassenden Kolben herstcllen liess nach einem Modell, 
wie es Dr. Bennewitz bei seinen Emanationsmessungen im Unter- 
suchungsinstitut der Radium-Aktien-Gcsellschaft verwendet; über den 
Hals des Kolbens wird ein Druckschlauch gesteckt, der durch eine 
Klemmschraube zusammengepresst werden kann; in das freie Ende des 
Druckschlauchs kommt ein sich verjüngendes Glasansatzstück und dann 
daran, durch einen Gummischlauch befestigt, die Strausssche Kanüle. 
Diesen Kolben evakuierte ich nun (eine Wassersaugpumpe reicht hierzu 


1) Verband!, d. Kongr. f. innere Med. 1911. 
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vollkommen aus) und war nunmehr in der Lage, aus einer beliebigen 
Vene durch einfache Punktion und allmähliches Oeffnen der Klemm¬ 
schraube Blut unter Vermeidung der genannten Versuchsfelder zu ent¬ 
nehmen. 

Der Versuch verläuft praktisch in folgender Weise: 

Der Kolben wird mittels Wassersaugpumpe evakuiert, durch vor¬ 
sichtiges Oeffnen der Klemmschraube etwa 1 ccm 3 proz. Natriumfluorid¬ 
lösung angesaugt, um die Gerinnung des Blutes zu verhindern, nunmehr 
die Vene punktiert, wobei darauf zu achten ist, dass die Nadel genügend 
weit eingeführt wird, und jetzt durch langsames Oeffnen der Klemm¬ 
schraube das Blut in den evakuierten Kolben gesaugt. Ist der Kolben 
vollkommen gefüllt, so wird die Klemmschraube wieder fest geschlossen 
und die Punktion beendet. Durch Wiegen des Kolben vor und nach der 
Punktion wird die Menge des entnommenen Blutes fcstgestellt. Alsdann 
lässt man den Kolben so in eine Messkanne fallen, dass er beim Auf¬ 
schlagen zerschellt. Nunmehr kann das Blut an die Luft der Messkanne 
abgegeben und dort gemessen werden. Die Blutmenge betrug im 
Durchschnitt 80 g. Es ist notwendig, solche grosse Mengen zu be¬ 
nutzen, um die ßeobachtungsfehler möglichst klein zu gestalten. 

Die Messungen erfolgten mit dem Fontaktoskop von Engler und 
Sievckink, und zwar immer zwischen der 3. und 4. Stunde nach der 
Beendigung des Versuchs, weil zu dieser Zeit die Emanation mit den 
gebildeten Zerfallsprodukten im Gleichgewicht ist. Messungen, die zu 
einer anderen Zeit erfolgen, sind wissenschaftlich nicht verwertbar. Es 
ist selbstverständlich, dass ich auch sonst die Messungen mit allen 
Kautelen ausführte, was ich um so sicherer konnte, als ich mich der 
liebenswürdigen Unterstützung von Herrn Geheimrat Marckwald und 
dessen Assistenten Dr. Bennewitz erfreute. 

Besonders betonen möchte ich, dass alle Präparate sowie die Luft 
im Emanatorium durch sorgfältige und fortlaufende Messungen auf ihren 
Emanationsgehalt geprüft worden sind. Wird diese Bedingung nicht er¬ 
füllt, darf der Versuch nicht als fehlerfrei bezeichnet werden, da die 
Möglichkeit der Täuschung zu wahrscheinlich ist. 

Emanationsgchalt im Blut bei der Injektionsmethode. 

Frühere exakte Untersuchungen von Laska 1 ) unter Fleischmanns 
Leitung haben dargetan, dass intravenös eingeführte Emanation sehr 
schnell zum grössten Teil oder vollständig durch die Exspirationsluft 
ausgeschieden wird. 

Entsprechend langsam muss sich die Ausscheidung vollziehen, wenn 
man emanationshaltige Flüssigkeit subkutan bzw. intramuskulär injiziert. 

Die Emanation wird mit dem Lymph- und Venenblutstrom ins rechte 

1) Dissertation. 1909. 
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Herz, von dort in den Lungenkreislauf gelangen und nun zum grössten 
Teil ausgeatmet werden. Ein gewisser Anteil wird aber durch Resorption 
in den Alveolen auch in den arteriellen Kreislauf gelangen und so im 
ganzen Körper zur Wirkung kommen können. 

Noch langsamer wird sich die Ausscheidung gestalten, wenn statt 
Emanation Wasser gelöste Radiumsalze, wie sie gegenwärtig zu 
therapeutischen Zwecken in den Handel kommen, injiziert werden. 
Solange diese Salze im Blute kreisen, werden sie Emanation an das 
Blut abgeben. Meine Versuche sind mit diesen Präparaten durch¬ 
geführt. 

Um zunächst einmal festzustellen, wie lange nach der Injektion 
Emanation im Organismus verbleibt, habe ich schon im vorigen Sommer, 
als ich diese Methode zur Behandlung heranzog, Messungen in bestimmten 
Zeitabständen in der ausgeatmeten Luft vorgenommen. 

Wenn 1000 Mache-Einheiten subkutan oder intramuskulär injiziert 
wurden, war im Durchschnitt während 3—4 Stunden nach der Injektion 
in rasch fallenden Mengen Emanation in der ausgeatmeten Luft nach¬ 
zuweisen. 

Es sollte nunmehr geprüft werden, wie gross der Anteil der in¬ 
jizierten Emanationsmenge im Blute ist und wie diese sich mit der 
Zeit ändert. 

Zu diesem Zwecke wurden folgende Versuche durchgeführt: 

1. Injektion von 2000 Mache-Einheiten subkutan in die Umgebung des rechten 
Kniegelenks der Patientin G., 1 Stunde später Blutentnahme aus der Armvene, in 
der wir nur jenen Anteil der Emanation linden, welcher wirklich in den arteriellen 
Kreislauf gelangt ist und die Kapillaren passiert hat, in der früher beschriebenen 
Weise; Messung nach 3 Stunden. 

Es finden sich in 

50 g Blut = 3,1 Mache-Einheiten, 
in 1000 g „ also G2 „ „ 

2. Derselbe Versuch bei Patientin L. Entnahme von Blut 2 Stunden nach 
der Injektion. 

Es finden sich in 

73 g Blut = 3,3 Mache-Einheiten, 
in 1(W g „ also 46 „ 

3. Derselbe Versuch bei Patientin H. Entnahme von Blut 3 l / 2 Stunden nach 
der Injektion. 

Es finden sich in 

78 g Blut = 0,8 Mache-Einheiten l ) 1 
in 1000 g „ also 10,21 „ 

Aus den Zahlen ist zu erkennen, dass die Ausscheidung mit all¬ 
mählich abnehmender Schnelligkeit erfolgt und nach etwa 4 Stunden 
vollendet ist. 

1) Die angegebenen Werte sind das Produkt aus Emanation -f- den im Bluto 
kreisenden gelüsten Radi um salzen. 
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Emanationsgehalt im Blut bei der Trinkkur. 

Magen- und Darmwand resorbieren die Radiumemanation, welche 
durch Trinken radiumemanationshaltiger Flüssigkeit per os oder per 
klysma verabfolgt wird, ziemlich schnell; mit dem Lymph- und Venen- 
blutsystcm passiert sie die Leber, kommt ins rechte Herz, von da in 
die Lunge und wird dort zum grössten Teil ausgeschieden. Ein gewisser 
Anteil wird aber durch Resorption in den Alveolen, genau wie bei der 
Injektion, auch in den arteriellen Kreislauf gelangen und so im ganzen 
Körper zur Wirkung kommen können. 

Wie lange die Emanation dort verbleibt, und wie gross dieser Anteil 
ist, zeigen folgende Versuche: 

Cand. med. F. und Unterarzt W. erhalten nüchtern, d. h. etwa 

2 Stunden nach dem Frühstück 333 Mache-Einheiten zu trinken. Blut¬ 
entnahme Ya Stunde und 2 y 4 Stunde nach dem Trinken aus der Arm¬ 
vene. (In der Armvene linden wir nur jenen Anteil der Emanation, 
welcher wirklich in den arteriellen Kreislauf gelangt ist und das Kapillar¬ 
system passiert hat.) 

Es wurde gefunden: 

a) y 2 Stunde nach dem Trinken 

in 65 g Blut = 0,1 Mache-Einheiten 
„ 1000 „ also = 15 „ „ 

b) 2 y 4 Stunde nach dem Trinken 

in 87,8 g Blut = nichts! 

c) Da nach Eichholz bei vollem Mager, die Emanation langsamer re¬ 
sorbiert wird, erhält die Patientin nach dem Mittagessen 333 Mache- 
Einheiten zu trinken. Blutentnahme 3 Stunden nach dem Trinken aus 
der Armvene. 

In den 92 g Blut konnte ebenfalls keine Emanation gefunden 
werden. 

d) Um zu prüfen, wie die Ausscheidungsverhältnisse bei Verabfolgung 
mehrerer Dosen in kurzen Zeitabständen liegen, führte ich einer Patientin 
in der Zeit von 5 Uhr früh bis 11 Uhr mittags 4 Trinkdosen zu 
333 Mache-Einheiten zu und machte nun um 1 Uhr mittags, also zwei 
Stunden nach der letzten Dosis, eine Blutentnahme: 

Blutmenge . . . . = 54 g 

Aktivität . . . . = 2,2 Mache-Einheiten 

In 1000 g also . . = 41,5 „ „ 

Auf diese Weise ist cs also möglich, auch mit der Trinkkur er¬ 
hebliche Mengen von Emanation auf längere Zeit ins Blut zu bringen. 

Aus den Zahlen der Versuche a bis c ergibt sich eindeutig, dass 
die Ausscheidung verhältnismässig schnell innerhalb der ersten 2 bis 

3 Stunden erfolgt. Schon nach l / 3 Stunde ist bei nüchternem Magen 
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der allergrösste Anteil ausgeschieden; aber auch bei vollem Magen lässt 
sich die Ausscheidung nicht über 3 Stunden verzögern. Der Versuch d 
zeigt die Möglichkeit, wie man grössere Mengen von Emanation für 
längere Zeit ins Blut bringen kann. 

Emanationsgehalt im Blut beim Aufenthalt im Emanatoriura. 

Führt man einem gut abgeschlossenen Raum Radium-Emanation 
zu, etwa in der Weise, dass man Luft durch eine Lösung von Radium¬ 
salz hindurchstreichen lässt, so wird bei den in diesem Raum befindlichen 
Individuen durch Einatmung Radium-Emanation ins Blut gelangen. 
Hierbei ist anzunehmen, dass der Emanationsgehalt der Luft entsprechend 
seinem Partiardruck und seinem Absorptionskoeffizienten sich mit dem 
durch Einatmung ins Blut gelangenden in ein bestimmtes Gleichgewicht 
einstellt und während der ganzen Dauer des Aufenthalts im Raume auf 
dieser Höhe bleibt. Dieses Prinzip liegt der von Löw'enthal und mir 
beschriebenen Methode der Behandlung von Patienten im sogenannten 
Radiogen-Emanatorium zu Grunde. 

Bei der Erprobung dieser Methode hatten wir uns mit der Feststellung 
der Tatsache begnügt, dass tatsächlich auf diese Weise beträchtliche Mengen 
von Emanation ins Blut gelangen. (Fofanow, Diese Zeitschr. Bd. 71.) 

Mittels der eingangs beschriebenen Methode habe ich nunmehr be¬ 
stimmt, wie gross diese Mengen im Verhältnis zu der in der Atmungsluft 
befindlichen sind. 

Zum 1. Versuch benutzte ich ein Kaninchen. Nachdem dieses sich etwa 
v* Stunde im Emanatorium aufgehalten hatte, präparierte ich die Karotis 
frei und verband mit dieser meinen evakuierten Kolben zur Blutentnahme. 

Entnommene Blutmenge 25 g. 

Aktivität.2,07 Mache-Einheiten 

Berechnet auf 1000 g Blut ... 83 „ „ 

Im Liter Luft betrug die Aktivität. 108 „ „ 

Das Ergebnis der Menge war recht überraschend. Nach dem Ab¬ 
sorptionskoeffizienten zu schliessen, musste im Blut ein weit geringerer 
Teil vorhanden sein als der von uns gefundene. Nach den Messungen 
von Plesch ist dieser um ein Geringes niedriger als im Wasser, wo er 
bei 18° etwa 0,21 beträgt. Wir hätten demnach unter unseren Bedingungen 
weniger als den 5. Teil der in einem Liter Luft enthaltenen Emanation im 
Blute zu erwarten, fanden aber bedeutend mehr. Ich wiederholte nunmehr 
den Versuch an zwei Patienten, denen ich ans der Arm vene das Blut entnahm. 

1) Blutentnahme nach etwa */ 4 ständigem Aufenthalt im Emanatorium 
beim Pat. Sch. 

Blutmenge.80 g. 

Aktivität.1,56 Mache-Einheiten 

Berechnet auf 1000 g.19,5 ,, „ 

Im Liter Luft betrug die Aktivität .... 30,7 „ 
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2) Blutentnahme nach etwa 3 / t stündigem Aufenthalt beim Pat. B. 

Blutmenge.87 g. 

Aktivität.0,72 Mache-Einbeiten 

Berechnet auf 1000 g.8,3 „ „ 

Im Liter Luft betrug die Aktivität .... 1,88 „ „ 


Wie aus den Zahlen ersichtlich ist, bestätigen die Versuche an 
Menschen die am Kaninchen gemachte Beobachtung, dass die im Blute 
gefundene Emanationsmenge die zu erwartende um ein Beträchtliches 
übersteigt. Die Versuche waren nun insofern nicht ganz cinwandsfrei, 
als beide Patienten kurz vor Beginn des Versuchs eine nicht kontrollierte Zeit 
sich im Emanatorium befunden haben. Doch ergibt der Vergleich der 
Zahl zwischen den beiden Patienten, von denen der eine nur 1 / i Stunde, 
der andero aber ®/ 4 Stunden dem Versuch unterworfen war, insofern eine 
weitere merkwürdige Beobachtung, als bei dem letzteren die Emanations¬ 
menge um das Mehrfache die in der Luft überschreitet. 

Diese Beobachtungen machten die Annahme sehr wahrscheinlich, 
dass beim Aufenthalt im Emanatorium die Emanationsmenge 
im Blut sich allmählich anreichert. 

Um diese Annahme auf ihre Richtigkeit zu prüfen, stellte ich nun 
eine grössere Versuchsreihe in der Weise an, dass ich in bestimmten 
Zeitabständen den im Emanatorium befindlichen Patienten aus der Arm¬ 
vene Blut entnahm und dann den Emanationsgehalt feststellte. 


Die Ergebnisse sind in nachfolgender Tabelle wiedergegeben. 


No. 

Name 

des 

Pat. 

! 

Aufent¬ 
haltsdauer 
im Emana¬ 
torium 

Blut¬ 

menge 

Gehalt 

an Ema¬ 
nation 

M.-E. | 

Gehalt im 

Blut 

1000 g 

M-E 

1 . 

Pat. S. 

15 Minut. 

89,3 g 

0,35 
(42 V) 

3,94 
(475 V) 

2. 

Pat. B. 

50 Minut. 

85,6 g 

1.9 

(229 V) 

22,1 

(2663 V) 

3. 

Pat. P. 

80 Minut. 

84,2 g 

2,6 

(315 V) 

34,1 

(3750 V) 

4. 

Pat. C. 

120 Minut. 

84,5 g 

4,48 
(540 V) 

51,46 
(6200 V) 

5. 

Pat. Sa. 

lG5MiDut. 

84,5 g 

1,78 
(214 V) 

21,1 

(2540 V) 

6. 

Pat. H. 

195 Minut. 

92,3 g 

1,15 
(134 V) 

12,05 
(1452 V) 

7. 

Pat. U. 

1 Stunde 
i nach dem 
! Verlassen 
[ des Ema- 
: natoriuras. 

1 

80,0 g 

i 

nichts 

1 



Gehalt an 
Ema¬ 
nation im 
Liter Luft 
M.-E. 

Verhältnis 
von Erna- 

nation 

Luft/Blut 

Be¬ 

merkung 

2,66 

100/148 


(320 V) 



21,34 

10Q/104 

! 

(2571 V) 



21,34 

100/141 


(2571 V) 



12,45 

100/413 

Exspirations- 

(1500 V) 

! In ft hei der 
Entnahme 

2,71 

100/7SO 

1.18 tW-.-L' 

(317 V) 


1 

1.84 

100/655 


(222 V) 


i 

1.84 

_ 


(223 V) 


j 


Man sieht sofort, wie nach etwa ’/ 4 stündigem Aufenthalt im Ema¬ 
natorium die Emanationsmenge im Blut schon dieselbe Höhe hat, wie 
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die in der Luft, und dass diese Menge nun mit der Zeit ansteigt, um nach 
2 Stunden etwa das 4 bis 5 fache, nach 3 Stunden etwa das 6 bis 7 fache 
der in der Luft befindlichen zu betragen. Ob sich kleine oder grosse 
Mengen in der Luft des Emanatoriums befinden, ist ohne Einfluss. 

Damit ist der Beweis erbracht, dass beim Aufenthalt im 
Eraanatorium die ins Blut gelangende Emanationsmenge sich 
anreichert. 

Von besonderem Interesse ist noch der Versuch No. 4. Unmittelbar 
nach der Blutentnahme führten wir den Patienten in einen emanations¬ 
freien Raum und fingen nun seine Ausatmungsluft unter Wasser in einer 
Messkanne auf. Wir fanden im Liter Luft nur 1,18 Macheeinheiten; 
im Blut fanden sich aber pro Liter 51,5 Mache-Einheiten. Daraus folgt 
jetzt ohne weiteres die Unzulässigkeit der von Eichholz und später von 
Strasburger angewandten Methodik zur Beurteilung der Wertigkeit der 
verschiedenen Applikationsformen. 

Der letzte in der Tabelle verzeichnete Versuch ergibt, dass eine 
Stunde nach dem Verlassen des Emanatoriums Emanation im Blute 
nicht mehr nachzuweisen ist. Die Ausscheidung erfolgt also nach Auf¬ 
hebung der im geschlossenen Raum gegebenen Bedingungen, wie bei den 
übrigen Applikationsmethoden recht schnell. 

Ueber die Ursache dieser Anreicherung der Emanation im Blut 
beim Aufenthalt im Emanatorium vermag ich zunächst nichts Sicheres 
anzugeben. Interessant ist, dass bei Versuchen im Reagenzglase, wie sie 
Plesch ausgeführt hat, die Emanation sich wie Stickstoff im Blut ent¬ 
sprechend seinem Partiardruck und seinen Absorptionskoeffizienten löst. 
Vielleicht liegen hier aber doch die Bedingungen anders wie im Organismus. 

Der Gedanke liegt nahe, dass die Emanation von den weissen 
und roten Blutkörperchen, ähnlich wie durch fein gepulverte Kohle 
oder durch Porzellan absorbiert wird 1 ). Die dahin gerichteten Versuche 
sind noch nicht abgeschlossen. 

Zusammen fassend können wir sagen, dass zur Erreichung des Zwecks, 
die Emanation nicht nur in den Organismus hineinzubringen, 
sondern sic auch möglichst lange darin verbleiben zu lassen, die 
Inhalation im geschlossenen Raum (im sogenannten Emanationsraum) der 
bisher üblichen Trink- und Injektionskur im allgemeinen überlegen ist. 
Da die Zahlen hier für sich sprechen, kann auf eine Diskussion der 
andersartigen Anschauungen (Eichholz, Strasburger) Verzicht ge¬ 
leistet werden. 

Bei der Inhalation im geschlossenen Raume verbleibt nicht nur die 
Emanation im Blut, sondern die Menge häuft sich mit der Zeit zu recht 
beträchtlichen Werten an, so dass nach etwa zweistündigem Aufenthalt 

1) Neuerdings hat Bennewitz dieselbe Erscheinung der Anreicherung von 
Emanation in kolloidaler Kieselsäurelösung beobachtet. 
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im Liter Blut etwa die 4—5 fache Menge, nach 3 Stunden etwa die 
6—7 fache Menge der in einem Liter Luft befindlichen enthalten ist. Bei 
5 Mache-Einheiten im Liter Luft, der Dosis, mit der unser Emanatorium 
beschickt wird, wären das also nach 1 / i Stunde 5 Mache-Einheiten, nach 
2 Stunden etwa 20—25 Mache-Einheiten, nach 3 Stunden etwa 30 bis 
35 Mache-Einheiten pro Liter Blut. 

Die Untersuchungen zwingen weiter dazu, die Trinkdosis zu ver- 
grössern und sie in kürzeren Zeiträumen zu verabfolgen. So geben 
wir auf der Klinik seit langem schon fünfmal täglich rund 
330 Mache-Einheiten zu trinken. In der Privatpraxis pflegt man 
diese Dosis aber nur dreimal täglich zu verabfolgen. 

Die Injektionen sind mehr oder weniger schmerzhaft 1 ). Sie täglich 
3mal oder noch öfters wochenlang durchzuführen, verbietet sich demnach 
von selbst. Gegenüber der Trinkkur sind sie noch dadurch im Nachteil, 
dass hier die Ausscheidung des grössten Teils der Emanation erfolgt, 
ohne die Leber, dieses für den Stoffwechsel so wichtige Organ, passiert 
zu haben, während bei der Resorption durch den Magen-Darmtraktus 
die Passage zur Lunge in der Hauptsache durch die Leber geht. Der 
Hauptwort der Injektionen liegt, wie ich das immer betont habe, in der 
mächtigen lokalen Wirkung am Orte der Injektion. 

Die nachgewiesene V orteilhaftigkeit der Inhalation im ge- 
schl ossenen Raume lässt nunmehr auch verstehen, warum die 
therapeutischen Erfolge gerade bei der Gichtbehandlung so offensicht¬ 
lich wurden, als wir diese Behandlungsmethode einführten. Nach meinen 
Feststellungen bewirkt ein Zerfallsprodukt der Radium-Emanation, das 
Radium D, die Zerstörung der Harnsäure 2 ). Dieser Körper kann sich 
offenbar nur dann in genügender Menge im Organismus ansammeln, wenn 
die Emanation dort genügend lange in entsprechender Menge verbleibt. 
Diese Bedingung wird nun durch die Inhalation ira geschlossenen Raume 
in idealer Weise erfüllt. 

Auch die alte Forderung, Radiumbäder nur in kleinen gut ver¬ 
schlossenen Räumen zu verabfolgen, und die Badezeit möglichst lange aus¬ 
zudehnen, erhält durch unsere Beobachtungen eine weitereStütze. Teplitz und 
Münster a. St., deren (Quellen einen sehr hohen Gehalt an Radium-Emanation 
aufweisen, haben bereits nach diesem Prinzip Einrichtungen in ihren 
Badehäusern getroffen und berichten über gute therapeutische Erfolge. 

Wir können das Ergebnis unserer Untersuchungen folgendermassen 
zusammen fassen: 

1. Durch Einatmung, Trinken und Injektion gelangt eine mehr oder 
weniger grosse Menge von Emanation in das Blut. 

1) Intravenöse Injektionen sind wegen der sehr schnellen Ausscheidung der 
Emanation nicht empfehlenswert. 

2) Yerhandl. d. Kongr. f. innere Med. ü'10. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den Gehalt von Kadium-I-’manation im Blut des lebenden usw. 307 


2. Die vom Magen-Darmtraktus und durch Injektion ins Blut ge¬ 
langende Injektion wird verhältnismässig schnell ausgeschieden, sodass 
nach 2 bzw. 4 Stunden Emanation im Blute nicht mehr nachzuweisen ist. 
Bei Zuführung von vier Trinkdosen innerhalb 6 Stunden konnte nach 
2 Stunden im Blut noch ein erheblicher Wert von Emanation ge¬ 
funden werden. 

3. Bei der Einatmung von Emanation im geschlossenen Raume 
reichert sich die Emanationsmenge im Blute an, sodass in 1000 g Blut 
nach V 4 Stunde etwa die gleiche Menge zu finden ist wie in einem Liter 
Luft, nach 2 Stunden etwa die 4—5 fache, nach 3 Stunden die 6 bis 
7 fache Menge. 

Die Ursache dieser Anhäufung der Emanation im Blut ist noch nicht 
aufgeklärt. 

4. Aus dieser neu aufgefundenen Tatsache und den anderen 
Beobachtungen ergeben sich für das Verständnis der therapeutischen 
Wirkungen und für die Anwendungsformen der Emanation eine Reihe 
Anhaltspunkte. 
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XXI. 

(Aus der Poliklinik für innere Krankheiten von Prof. M. Mosse in Berlin.) 

Zur Lehre von der grosslymphozytären Leukämie. 

V on 

Dr. Kurt Thomas. 

(Hierzu Tafel VI.) 


Entgegen der lange Zeit hindurch allgemein gültigen Anschauung, 
dass das klinisch-hämatologisehe Bild der grosszelligen Leukämie ein 
durchaus einheitliches sei und zwar ausschliesslich auf einer Erkrankung 
des lymphatischen Apparates beruhe, kennt man jetzt neben der lympha¬ 
tischen auch eine zweifellos rayeloide Form dieses Krankheitsbildes. 

Leber die morphologischen Unterscheidungsmerkmale der grossen 
einkernigen ungranulierten Zellen, die bei beiden Arten der bisher sogen. 
r makrolymphozytären ti Leukämie (Pappenheim) im Blute sowohl 
wie in den ergriffenen Organen im scheinbar ganz gleicher Weise das 
Krankheitsbild beherrschen, besteht keine Einstimmigkeit. Nach Naegeli 
u. A. ist eine Reihe nachweisbarer formeller Unterschiede zwischen den 
hier in Frage kommenden Gebilden vorhanden, die dieser Autor infolge¬ 
dessen auch nominell schon dadurch kennzeichnet, dass er sie als Mve- 
loblasten 1 ) bezeichnet und den eigentlichen grossen Lymphozyten, die mit 
den Keimzentrumszellen der Lymphfollikel identisch sind, gegenüberstellt. 
Er betrachtet demnach die Myeloblasten als zum myeloiden System ge¬ 
hörige Zellen und zwar als die undifferenzierteste Form derselben, von 
der die übrigen granulierten Knochenmarkselemente abstammen, und die 
grossen Lymphozyten als Mutterzellen der gewöhnlichen kleinen Rund¬ 
zellen. 

Was die morphologischen Verschiedenheiten anbetrifft, so gibt er 
zunächst an, dass sich die Myeloblastenkerne mit Triazid gut färben, 
die der Lymphozyten aber nicht. Ein zweiter Differenzpunkt besteht 
nach ihm inbezug auf die Kernkörperchenzahl. Die Myeloblastenkerne 
sollen 2—4, die Lymphozytenkerne hingegen nur 1—2 Nucleoli h^ben. 
Ferner sollen bei der Sehriddeschen Färbung die Lymphozytenkerne sich 
hellblau färben und im Protoplasma Altmannsche Granula vorhanden 

1) Myelosonie: B en <1a\lymphoideMutterzelle• R ubi nstei n), Markzelle(Wei d en- 
reich;, lymphoide Markzelle (Türk), Lymphoidzelle (Michaelis und Wolff;. 
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sein, während die Myeloblasten grauviolett werden und das Protoplasma 
ungranuliert bleibt. 

Uebcr die Richtigkeit und Stichhaltigkeit dieser Unterscheidungs¬ 
merkmale gehen die Meinungen sehr auseinander. Eine Reihe von 
Autoren bestreitet, dass zwischen den Myeloblasten des Knochenmarks 
und den Kcimzentrumszellen der Lymphfollikel sichere strukturelle Ver¬ 
schiedenheiten bestehen, und dass es möglich ist, auf Grund der ange¬ 
führten Unterscheidungsmerkmale einer derartigen Zelle anzusehen, ob 
sie aus dem Knochenmark oder dem lymphatischen Apparate stammt. 
Insbesondere soll, wie von verschiedenen Seiten angegeben wird, die Dar¬ 
stellung der Altmannschen Granula nach der Schriddeschen Methode nur 
schwer oder gar nicht möglich sein. Darum betrachten auch Pappen¬ 
heim, Hirschfeld u. a. es als gewagt, auf Grund der Darstellbarkeit 
oder Nichtdarstellbarkeit derselben grundlegende Unterschiede zwischen 
zwei Zellarten aufzustellen. Was schliesslich die Anzahl der Kernkör¬ 
perchen anbetrifft, so differieren hierüber ebenfalls die Ansichten. So 
wird z. B. von Scl^ridde und Butterfield eine ganz andere Zahl von 
Nucleoli als konstant angegeben, wie von Naegcli. Ausserdem wird 
von Butterfield in Bestätigung der Befunde M. Heidenhains darauf 
hingewiesen, dass die Zahl der Kernkörperchen abhängig ist von dem 
biologischen Zustand der Zelle, also ihrem Wachstum bzw. Proliferations¬ 
zustande, und darum nicht gut ein Kriterium für ihre Abstammung 
sein kann. 

Muss es hiernach mehr als zweifelhaft erscheinen, dass auf Grund 
morphologischer Eigentümlichkeiten eine Differenzierung der grossen Zellen 
möglich ist, und wird es somit in den meisten Fällen nicht gelingen, 
schon intra vitam eine spezielle Diagnose zu stellen, so wird jedoch die 
histologische Untersuchung jedesmal mit Sicherheit festzustcllen gestatten, 
ob eine mveloide oder lymphadenoidc Systemerkrankung dem grosszelligen 
Blutbilde zugrunde liegt. 

Von den Leukämien überhaupt weiss man, dass die ihnen zugrunde 
liegende Gewebswucherung nach einer gewissen Gesetzmässigkeit vor sich 
geht, die wiederum auf einer Art biologischem Antagonismus zwischen 
dem Follikelgewcbe einerseits und Pulpagewebe bzw. interfollikulärem 
Gewebe andererseits beruht, Tatsachen, auf die besonders Meyer-Hei- 
neke, Fabian-Naegeli-Schatiloff und in einem anderen Zusammen¬ 
hänge auch K. Ziegler aufmerksam gemacht haben. 

Dieser Modus besteht nun für die lymphatische Leukämie bzw. Gc- 
websproliferation darin, dass sie regelmässig mit einer oft ganz enormen 
Hypertrophie der Follikel, hauptsächlich in Milz und Drüsen einhergeht, 
so dass das interfollikuläre Gewebe schliesslich dadurch ganz verdrängt 
wird. Die umgekehrten Verhältnisse treffen wir bei der myeloiden Zell¬ 
wucherung an. Diese hat ihren Sitz in Milzpulpa und Lymphsinus, also 
im interfollikulären Gewebe, und breitet sich — in umgekehrter Richtung 
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— gegen die Follikel hin aus, so dass diese allmählich vom Rande her 
erdrückt werden. 

Was für die Leukämien im allgemeinen gilt, besteht auch zu Recht 
für die grosszelligen Formen derselben. Denn es ist ganz sicher und 
wiederholt an genau beobachteten Fällen bestätigt gefunden worden, 
dass auch die lange Zeit allein bekannten grosszelligen lymphatischen 
Leukämien mit starker Hypertrophie der Follikelapparate verbunden 
sind. In ausgeprägten Fällen findet man sogar in der Milz einen Schwund 
der Pulpazellen und in den Lymphdrüsen gewöhnlich eine starke Reduk¬ 
tion der Lymphsinus, die oft überhaupt nicht mehr aufzufinden sind. 
Solche Fälle haben u. a. A. Fränkel-ßenda, Pinkus und in jüngster 
Zeit wieder Pappenheim-Hirschfeld beschrieben. Bei dem Fall der 
letztgenannten Autoren, der die hier erwähnten Verhältnisse gut zur An¬ 
schauung bringt, handelte es sich um eine schwere progressive Anämie 
mit zuerst sehr erheblicher Leukozytenvermehrung, die aber dauernd bis 
auf 20 000 abnahmen und in der Hauptsache aus den grossen Lympho¬ 
zyten bestanden. Histologisch lag eine hochgradige Follikelhypertrophie 
in Milz und Lymphdrüsen vor, ohne dass aber das ganze Drüsengewebe 
in Keimzentrumsgewebc verwandelt war, vielmehr liess sich im Gegen¬ 
satz zu anderen Angaben noch deutlich die follikuläre Struktur erkennen; 
auch das Knochenmark war in diesem Falle lyraphadenoid umgewandelt. 

Lange Zeit hindurch waren nur solche Fälle, wie der eben ange¬ 
führte, bekannt. Erst neuerdings sind auch grosszeilige Leukämien be¬ 
schrieben worden, bei denen sich die Gewebswucherung nach dem mye- 
loiden Typus vollzogen hatte, bei denen also eine ausgesprochene 
Atrophie der Milz und Drüsenfollikel konstatiert werden konnte, während 
die Pulpa bzw. das interfollikuläre Drüsengewebe Sitz einer lebhaften 
Wucherung war, bei der die wuchernden Zellen den Typus der „grossen 
Lymphozyten“ Ehrlichs aufwiesen. Während also inbezug auf das 
Aussehen der Zellen mit den bisherigen, scheinbar wenigstens, eine 
Uebereinstimmung konstatiert werden musste, wich die Art der Gewebs¬ 
wucherung von der bisher bei den grosszelligen Leukämien beobachteten 
grundsätzlich ab, indem hier der für die gewöhnlichen Granulozytenleu¬ 
kämien typische Organbefund vorlag. — Dieser charakteristische Befund 
liess keine andere Deutung zu, als dass es sich hierbei garnieht um die 
echte Lymphozytenleukämie handelte, sondern um Wucherungen myeloiden 
Gewebes, wobei die gewucherten Zellen als die unreifsten Formen des 
Knochenmarksgewebes zu betrachten waren, die sich rein morphologisch 
von den grossen Lymphozyten eben schwer oder garnieht unterscheiden 
lassen. 

Fälle des letztgenannten Typus sind bis jetzt erst in geringer An¬ 
zahl in der Literatur vorhanden und auch erst seit 1906, seit W. Schul tze 
zum ersten Male dieses Krankheitsbild beschrieben hat. Es ist deshalb 
wohl nicht unangebracht, einen neuen Beitrag zu der noch spärlichen 
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Kasuistik zu liefern, zumal da diese Fälle mit den an ihnen festgestellten 
histologischen Verhältnissen speziell für die theoretische Hämatologie ein 
besonderes Interesse haben. Nach der unitarischen Auffassung der Histo¬ 
pathologie der Leukämie sollen grosse Lymphozyten und Myeloblasten 
vollkommen identische Gebilde sein. Es ist doch aber höchst unwahr¬ 
lich, dass der Myeloblast wirklich lymphozytärer Natur ist, wenn, wie 
bei den in Betracht kommenden Fällen klar und deutlich zu ersehen ist, 
sein schrankenloses Wuchern die Follikel zerstört, also gerade die Bil¬ 
dungsstätten lymphozytärer Zellen, und wenn das myeloide Gewebe nur 
im Pulpa- bzw. interfollikulären Gewebe entsteht (hier wahrscheinlich 
perivaskulär) und nicht im eigentlichen lymphatischen Gewebe. 

Auch der im folgenden zu beschreibende Fall weist die gleichen 
interessanten und charakteristischen histologischen Verhältnisse auf, wie 
sie im vorhergehenden geschildert worden sind, und ist somit geeignet, 
die früheren Beobachtungen zu bestätigen, aber abgesehen davon, hat er 
auch noch einige Besonderheiten, die seine Beschreibung wohl rechtfertigen. 

Das Material hierzu hat mir Herr Prof. Mosse, der bereits einmal über 
den Fall 1 ) kurz berichtet und die Präparate demonstriert hat, überlassen. 

Krankengeschichte. Aus der Vorgeschichte des 58 Jahre alten Schuh¬ 
machers Gottlieb F. ist zu entnehmen, dass er aus anscheinend gesunder Familie 
stammt. Seine Eltern sollen an Altersschwäche gestorben sein. Patient ist ver¬ 
heiratet und hat drei angeblich gesunde Kinder. Seine Frau hat niemals abortiert. 
Infectio: negatur. Bis zum Jahre 1905 will Patient stets gesund gewesen sein. Im 
Dezember d. J. stellten sich bei ihm rheumatische Beschwerden ein, die sich in der 
Folgezeit ständig verschlimmerten, so dass schliesslich Krankenhausbehandlung nötig 
wurde. Von Anfang August bis Oktober 1906 war Patient in der hydrotherapeutischen 
Universitätsanstalt, aus der er am 17. Oktober als gebessert entlassen wurde. Die 
Besserung seines Zustandes hielt jedoch nicht lange vor; die Schmerzen und Be¬ 
schwerden stellten sich bald wieder in der alten Weise ein. Dadurch und durch die 
damit verbundene Schlaflosigkeit kam Patient immer mehr herunter. Trotzdem blieb 
er bis Mai 1908 ohne ärztliche Behandlung. Am 13. Mai d. J. stellte sich plötzlich 
Fieber bei ihm ein. Allgemeinbefinden und Kräftezustand verschlechterten sich zu¬ 
sehends. Patient hatte kein Bedürfnis zu essen und zu trinken. Er klagte haupt¬ 
sächlich über grosse Mattigkeit und Schwächo. Angaben über irgendwelche Blutungen 
jetzt oder früher wurden weder von ihm noch von seiner Frau gemacht. 

Status praesens (am 19. Mai 1908): Mittelgrosser Mann mit kräftigem 
Knochenbau, schlaffer Muskulatur, geringem Fettpolster und welker Haut. Gesichts¬ 
farbe fahl und blass, desgleichen die sichtbaren Schleimhäute, Petechien und 
Hämorrhagien oder Residuen derselben sind nirgends zu finden. 

Organbefund: Ueber den Lungen diffuse bronchitische Geräusche. Die 
rechte Herzgrenze ist bis zur Mitte des Sternums verbreitert. Die Herztöne sind leise, 
aber rein, keine Geräusche. 

Puls: Klein, beschleunigt, arhythmisch. 

Das Abdomen ist aufgetrieben und stark gespannt. Die Milz überragt hand¬ 
breit den Rippenbogen, das Organ fühlt sich ziemlich hart an. Manche Stellen sind 
auch druckempfindlich. 

1) Der Fall wurde von Herrn Dr. Arnold Nathanson freundlichst überwiesen. 
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Die Leber ist ebenfalls stark vergrössert, fest und glatt. 

Ausserdem wäre noch zu erwähnen, dass die der Palpation zugänglichen 
Lymphdrüsen, wie Submaxillar-, Supraklavikulär-, Zervikal- und Inguinaldrüsen, bis 
zur Grösse eines Hühnereis vergrössert waren. 

Die wegen der starken Milzvergrösserung vorgenommene Blutuntersuchung er¬ 
gab folgendes Bild: 

32 pCt. polynukleäre neutrophile Leukozyten, 

1 pCt. eosinophile Leukozyten, 

3 pCt. Myelozyten, 

1,5 pCt. Promyelozyten, 

54 pCt. kleine Lymphozyten, 

8 pCt. „grosse Lymphozyten u . 

Eine Wiederholung der Blutuntersuchung und Zählung der Blutkörperchen war 
leider nicht mehr möglich, da Patient schon nach zweitägiger Beobachtungsdauer 
unter beständig fortschreitender Prostration zum Exitus kam. 

Dieses sowie der Umstand, dass Patient nicht im Krankenhaus, sondern in seiner 
Wohnung beobachtet wurde, mag es entschuldigen, dass die klinischen Notizen nur 
gering sind und auch die Obduktion nur das berücksichtigt hat, was für die nach 
dem klinischen Befunde vermutete leukämische Erkrankung von Interesse zu 
sein schien. 

Obduktionsbefund (18 Stunden p. m.): Leiche eines mittelgrossen Mannes 
in schlechtem Ernährungszustand. Die abhängigen Partien zeigen geringe Totenflecke. 

Von Blutungen oder Verfärbungen, die als Residuen davon zu deuten wären, findet 
sich nirgends eine Spur. Die Lymphdiüsen am Unterkieferwinkel sind bis zu Kirsch- 
und Wallnussgrösse angeschwollen, ebenso die Supraklavikulardrüsen. Auch die 
Zervikal- und Inguinaldrüsen sind ganz erheblich vergrössert. 

Das Abdomen ist stark aufgetrieben. Nach Eröffnung desselben liegen die stark 
aufgeblähten Dünndarmschlingen vor. Das Peritoneum parietale ist glatt und spie¬ 
gelnd, nirgends Hämorrhagien. Die Leber ist vergrössert, sie überragt den Rippen¬ 
bogen. An einzelnen Bezirken treten die gefüllten Gefässe deutlich hervor. Das Netz 
ist sehr fettarm. Auch hier wie an der Leber keine Blutungen. Die mesenterialen 
Lymphdrüsen sind bis zu faustgrossen Paketen angeschwollen, einzelne Drüsen er¬ 
reichen die Grösse eines Hühnereis. Sie zeigen eine grauweisse Farbe und sind auch 
auf der Schnittfläche gleichmässig grauweiss. 

Die Milz ist ganz erheblich vergrössert; sie überragt den Rippenbogen um mehr 
als Handbreite. Ihre Länge beträgt 24 cm, ihre Breite 18 cm und ihre Dicke 9 cm. 

Die Kapsel der Milz ist glatt und spiegelnd, ihre Konsistenz ziemlich derb. Auf der 
Schnittfläche zeigt sie eine blass-rötliche Färbung; die Follikel sind nicht zu er¬ 
kennen. 

Was die übrigen Organe anbetrifft, so ist nur speziell konstatiert worden, dass 
sich weder auf der Pleura noch auf dem Perikard und Endokard Blutungen finden. 

Das Gleiche gilt auch für die Schleimhaut des Nierenbeckens, die grossen und blassen 
Nieren selbst, sowie die Magenschleimhaut. Die Lymphapparate des Verdauungs- 
traktus sind nicht vergrössert. Das Knochenmark des herausgenommenen rechten 
Oberschenkels ist weich, von dunkclroter Färbung, kein Fettmark. 

Mikroskopische Untersuchung: I. Ausstrichpräparate. — Die 
hierfür verwandten Färbemittel waren: May-Grünwald, Gienisa, 
Pyronin-Mcthylgrün, Ehrlichs Triacid. 

1. Knochenmark. In den hiervon gemachten Ausstrichen finden 
sich rote Blutkörperchen, kernlose und kernhaltige, ganz vereinzelt 
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eosinophile und neutrophile ein- und mehrkernige Leukozyten. Mast- 
und Fettzellen werden gar nicht gefunden. Die Hauptmasse der vor¬ 
handenen leukozytären Forraenelemente aber, denen gegenüber die andern 
an Zahl fast verschwinden, sind grosse Zellen, bedeutend grösser als die 
Erythrozyten, mit stark basophilem, schmalen Protoplasma und grossem, 
weniger stark gefärbten runden Kern, der ein bis mehrere Anhäufungen 
von Chromatinsubstanz erkennen lässt. Das Protaplasma vieler dieser 
Zellen ist dadurch ausgezeichnet, dass es runde, ungefärbte Einschlüsse 
enthält, die sich von ihrer Umgebung deutlich abheben. Sie sind in 
ausserordentlich reichlichem Masse vorhanden, fast in allen Zellen an¬ 
zutreffen. Ihr Vorkommen in den einzelnen Zellen selbst ist wieder 
durchaus verschieden, ln manchen sind sie nur in der Einzahl vorhanden, 
so dass dann die Zellen die Form eines Siegelringes haben; öfter sind 
sie in der Mehrzahl in einer Zelle anzutreffen, 5 oder noch mehr, so dass 
dann die Zellen ein wabenartiges Aussehen haben; einzelne bestehen 
überhaupt nur aus Waben. Auffallend ist, dass ein Teil der Vakuolen 
noch besondere Einschlüsse enthält. Bei Betrachtung mit Oelimmersion 
kann man ganz deutlich einen feinen Streifen sehen, der von einer Wand 
der Vakuole quer durch das Lumen zur anderen Wand hinzieht. 

2. Milz. Abstrichpräparate der Milz ergaben ein den Abstrich¬ 
präparaten des Knochenmarks entsprechendes Bild. 

II. Schnittpräparate. — Die zur Untersuchung entnommenen Organ¬ 
stücke wurden in Formol-Müller fixiert, in Paraffin eingebettet und dann 
auf den Objektträger aufgeklebt. Als Färbemittel dienten Hämatoxylin- 
Eosin, eosinsaures Methylenblau in methylalkoholischer Lösung (Jenner- 
May-Grünwald), Giemsa, Triacid, Methylgrün-Pyronin, Altmann- 
Schriddesche Methode. 

1. Knochenmark (rechte Femurdiaphyse). Die Schnittpräparate 
vom Knochenmark bieten ein ziemlich einförmiges Bild dar, das sehr 
übereinstimmt mit den Ausstrichpräparaten. Ausser roten Blutkörperchen 
mit und ohne Kern sind ziemlich reichlich Knochenmarksriesenzellen vor¬ 
handen, dagegen auffallend selten eosinophile und neutrophile ein- und 
mehrkernige Leukozyten, desgleichen kleine Lymphozyten. Die Haupt¬ 
masse der Zelle aber bilden wieder die schon im Ausstrichpräparat be¬ 
schriebenen Elemente, die auch hier in gleicher Weise das Gesichtsfeld 
beherrschen. Es sind grosse Zellen, deren Protoplasma basophilen 
Charakter hat, d. h. sich bei Färbung mit Jcnner-May-Grünwald 
blau färbt. Bei Behandlung mit Triazid nimmt dasselbe eine rote 
Farbe an. Im Kern findet man bei Anwendung des zuletzt erwähnten 
Farbengemisches ein bis zwei Nucleoli, die sich hierbei von dem basophil 
gefärbten Chromatin deutlich durch ihre rote Farbe abheben, während 
bei Eosinmethylenblaufärbung diese Differenzierung nicht möglich ist, so 
dass dabei eine grössere Anzahl, manchmal sogar bis fünf basophil ge¬ 
färbte Anhäufungen im Kern zu finden sind. Im Protoplasma erkennt 
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man an einem Teil der Zellen die schon im Ausstrichpräparat be¬ 
schriebenen Vakuolen, die aber lange nicht so häufig als solche zu er¬ 
kennen sind wie in diesem. Sie sind ebenfalls wieder in verschiedener 
Anzahl in den Zellen anzutreffen. Ihre Zahl schwankt zwischen 1 und 5- 
Ganz vereinzelt werden auch die schon erwähnten Einschlüsse in den 
Vakuolen, die feinen Querstreifen bemerkt, die sich bei Triacid rot färben. 

Die bei einem Teil der Schnittpräparate angewandte Altmann- 
Schridde-Färbung ergab keine eindeutigen Resultate. 

2. Milz. In den Schnittpräparaten der Milz ist der auffallendste 
und wichtigste Befund eine fast völlige Atrophie der Follikel, die nur 
hier und da an spärlichen kleinen Anhäufungen der gewöhnlichen kleinen 
Lymphozyten zu erkennen sind. Keimzentren sieht man nirgends. Die 
Milz besteht sozusagen nur aus Pulpa, und zwar sind die Zellen des 
Pulpagewebes in der Hauptsache wieder dieselben, wie sie schon im 
Knochenmark als vorherrschend beschrieben worden sind. Daneben be¬ 
merkt man ganz vereinzelt kernhaltige Erythrozyten, blutkörperchen¬ 
haltige Zellen und in noch geringerer Anzahl eosinophile Leukozyten. 
Das Bindegewebe der Milz ist stellenweise stark vermehrt, ausserdem 
sind eine ganze Anzahl nekrotischer Herde von wechselndem Umfange 
vorhanden. Färbung auf Tuberkelbazillen ergab ein negatives Resultat. 

3. Lymphdrüsen. Zur Untersuchung kamen die Drüsen der ver¬ 
schiedensten Regionen, vor allem die am meisten vergrösserten Mesen- 
terialdrüsen. Auch hier ist ähnlich wie in der Milz in erster Linie auf¬ 
fallend, dass die Follikel nur noch stellenweise vorhanden sind und dort, 
wo sie überhaupt noch angetroffen werden, überaus klein sind. Dagegen 
sind die Lymphsinus stark erweitert und mit denselben grossen Rund¬ 
zellen angefüllt, wie sie eben im Knochenmark und der Milz beschrieben 
worden sind. Die Blutkapillaren sind erweitert, im Innern derselben 
zum Teil wieder dieselben Gebilde. 

4. Leber. Die azinöse Zeichnung derselben ist sehr deutlich. Die 
Zentralvenen liegen weit auseinander; das lässt darauf schliessen, dass 
die Acini stark vergrössert sind. Die Kapillargefässe scheinen ebenfalls 
erweitert; in denselben zum Teil wieder die bekannten Zellen. Ferner 
finden sich periportale Anhäufungen dieser grossen Rundzellen, ebenso 
intraazinöse. Diese Zellhaufen haben verschiedenen Umfang, sie sind 
alle kreisrund und in solcher Reichhaltigkeit vorhanden, dass fast in 
jedem Gesichtsfeld bei mittelstarker Vergrösserung eine solche runde 
Zellanhäufung anzutreffen ist. Zu bemerken ist noch, dass diese Zell¬ 
haufen von kleinen runden, gewöhnlichen Lymphozyten wie von einem 
Walle umgeben sind. Eine nachträgliche Untersuchung der in Formol 
aufbewahrten Leber mittelst der Winkler-Schultzeschen Oxydase- 
reaktion, die eine Unterscheidung zwischen Myeloblasten und Lympho- 
blasten ermöglichen soll, führte zu einem negativen Ergebnis. 
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Nach dieser zusammenhängenden Darstellung des Befundes, der in 
klinischer Beziehung aus den schon augeführten Gründen nur kurz ist, in 
Bezug auf die histologischen Verhältnisse aber alles Wesentliche umfasst, 
ist der vorliegende Fall wohl ohne weiteres zu den grosszelligen myeloiden 
Leukämien zu rechnen, die vielfach auch als Myeloblastenleukämien 
(Naegeli) bezeichnet werden. 

Was den anfangs erwähnten kurz vor dem Exitus erhobenen Blut¬ 
befund anbetrifft, so sind daraus allerdings keine besonderen Schlüsse 
zu ziehen, weil bekanntlich präagonal in den meisten Fällen eine Aus¬ 
schwemmung unreifer Knochenmarkselemente stattfindet, ohne dass eine 
leukämische Erkrankung vorliegt. 

Zweifelhaft könnte es ferner sein, ob man nicht statt der Bezeich¬ 
nung Leukämie lieber die Bezeichnung Pseudoleukämie wählen sollte, 
da ja die zur Entscheidung dieser Frage notwendig gewesenen Blut¬ 
untersuchungen nicht angestellt werden konnten. Eine besondere Wichtig¬ 
keit und Bedeutung aber kommt dieser Unterscheidung nicht zu. Denn 
nach der heute fast allgemeingiltigen Anschauung ist das leukämische 
Blutbild nur ein Merkmal von rein symptomatischer Bedeutung, dessen 
Vorhandensein oder Fehlen durch die verschiedene Benennung ausgedrückt 
zu werden pflegt, während anatomisch-histologisch es sich sowohl bei der 
lymphatischen, wie myeloiden Leukämie und Pseudoleukämie um voll¬ 
kommen identische Prozesse handelt. 

Ob der vorliegende Fall als akut zu bezeichnen ist, kann ebenfalls 
infolge der nur zweitägigen Beobachtungsdauer nicht entschieden werden. 
Patient hat wohl in den letzten Jahren an rheumatischen Beschwerden 
und auch an Knochenschmerzen gelitten, so dass sein Kräftezustand da¬ 
bei allmählich stark reduziert wurde, ob und wann aber die leukämische 
Erkrankung dabei mitgewirkt hat, hätte nur durch ausreichende klinische 
Beobachtung und häufig wiederholte Blutuntersuchungen festgestellt 
werden können. Was vielleicht gegen die Annahme eines akuten Krank¬ 
heitsverlaufes spricht, ist das Fehlen fast aller schweren Symptome, die 
sonst ausnahmslos aufzutreten pflegen und in gewissem Sinne charakte¬ 
ristisch und massgebend für die Diagnose akute Leukämie sind. In un¬ 
serem Falle bestanden weder Haut- und Schleimhautblutungen, noch 
sonstige profuse Blutungen aus Nase, Mund oder Ohren, ebensowenig ge- 
schwürige Prozesse im Rachen, wie sie sonst bei akuten Fällen häufig 
genug in sehr deletärer Weise auftreten. Im allgemeinen aber kann man 
sagen, dass der Verlauf gerade der grosszeiligen Leukämien stets sehr 
akut ist; und dieser ihr rascher und foudrovanter Verlauf gilt auch als 
Ursache für das Auftreten der grossen unreifen Elemente, als Ausdruck 
überstürzter Zellausfuhr aus den hämatopoetischen Organen. Durch 
diese überstürzte Ausfuhr können eben nur die unreifsten Zellen ins Blut 
gelangen, weil ihnen keine Zeit zur Ausreifung bleibt, wie das sonst bei 
den gewöhnlichen Leukämien der Fall ist. Damit stimmt überein, dass 
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die letzteren meist, aber nicht ausschliesslich, einen mehr chronischen 
und milderen Verlauf zu nehmen pflegen. Es kann deshalb wohl als 
Regel gelten, dass je akuter ein Fall verläuft, um so mehr die undiffe- 
renziertesten Zellen im Vordergründe des Krankheitsbildes stehen. Solche 
Fälle stellen dann gewissermassen das Extrem dar, während andere Fälle 1 ) 
wieder mehr einen Ucbergang zu dem gewöhnlichen Bilde der Leukämie 
bilden. 

Wie hier eben erwähnt, sind die grossen Zellen, die dem Krank¬ 
heitsbild der „makrolymphozytären“ Leukämie das Gepräge verleihen, 
als unreife Jugendformen des lymphatischen und myeloiden Gewebes be¬ 
zeichnet worden, und es geht wohl nicht an, diese grosszelligen Leuk¬ 
ämien, wie es Sternberg tut, als echte Geschwulstleukämien von den 
eigentlich hyperplastischen gewöhnlichen Leukämien abzugrenzen und 
diesen gegenüberzustellen. Die grossen Zellen sind zwar ungewöhnliche 
und unter normalen Verhältnissen weder im Blut noch im Gewebe auf¬ 
tretende Gebilde, sie sind aber, wie schon erwähnt, doch spezifische 
Parenchymzellen der hämatopoetischen Organe und keine Geschwulst¬ 
zellen. Allerdings muss zugegeben werden, dass die grosszeiligen 
Wucherungen eine gewisse Malignität besitzen, die sich durch heterotope 
Bildungen und Uebergreifen über die normalen Organgrenzen hinaus 
dokumentiert. Besonders ist diese Bösartigkeit schon dann im Voraus 
intra vitam zu diagnostizieren, wenn im Blute der grosszelligen lympha¬ 
tischen Leukämien die sogen, buchtkernigen Riederformen beobachtet 
werden. 

Hinsichtlich der histologischen Befunde wäre zu erwähnen, dass das 
von Naegeli zur Unterscheidung der grossen Zellen angegebene Merk¬ 
mal, nämlich die Zahl der Nukleolcn, in unserem Falle kleiner ist, als 
es, von ihm als charakteristisch für die Myeloblasten angegeben wird. 
BeiTriacidfärbung finden sich nämlich immer nur ein bis zweiKernkörperchen 
bei Methylenblaufärbung bis fünf Anhäufungen von Kernsubstanz. Es ist 
aber nun zu bemerken, dass von den Simultanfärbungen allein das 
Ehrlich-Biondische Dreifarbengemisch imstande ist, eine Differenzierung 
der Nukleolcn vom Chromatin zu ermöglichen. Nacgelis Ergebnisse 
mit Methylenblaugemischen sind deshalb nicht entscheidend für die Frage 
zu betrachten, ob die Anhäufungen der Kernsubstanz Nukleolen sind 
oder nicht. 

Auf diesen Gegensatz des Triacids und des Methylenblaueosin¬ 
gemisches in bezug auf die Differenzierung der Nukleolen aufmerksam 
machend, hat Mosse vorgeschlagen, von einer schwachen Basophilie der 
Nukleolen zu sprechen, d. h. also die Basophilie der Nukleolen ist nicht 


1) In jüngster Zeit ist ein solcher Fall wieder beschrieben worden von Ri eux, 
Savy et Courjon, Archives des maladies du coeur des vaisseaux et du sang. 


No. 7. 1910. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre von der grosslymphozytären Leukämie. 


317 


stark genug, dass eine Färbbarkeit mit dem Methylgrün, das ist der 
basischen Komponente des Triazids, erfolgt. Meirowsky benannte die 
bei Methylgrün-Pyroninfärbung sich rotfärbende Kernsubstanz nach einem 
Vorschläge von Eugen Albrecht als „pyrenoide Kernsubstanz“. 
Hiermit soll ausgedrückt sein, dass die Substanz färberisch dieselbe 
Reaktion zeigt, wie das Pyrenin = (Plastin-Nukleolarmasse), ohne dass 
damit die Natur dieses Kernmaterials als ausschliesslich aus Nukleolar- 
substanz bestehend präjudiziert wird. Wenn man diese Bezeichnung an¬ 
nehmen will, so würde man also sagen, dass bei simultanen Eosin¬ 
methylenblaufärbungen die pyrenoide Kernsubstanz sich blau färbt. 

Was nun ferner die Vakuolen, sowie die feinen Querstreifen in ihnen 
anbetrifft, so sind daraus auf die Aetiologie wohl keine bestimmten 
Schlüsse zu ziehen, da schon ähnliche derartige Beobachtungen vorliegen 
(Auer, Pappenheim u. Hirschfeld), ohne dass daraus irgendwelche 
bestimmte Anhaltspunkte für diese sich ergeben hätten. 

Ebenso hat Mosse kürzlich bei einem Falle von akuter lym¬ 
phatischer Leukämie dieselben vakuolären Gebilde gesehen und de¬ 
monstriert. 

Besonders zu erwähnen ist noch das Vorkommen der runden Zellen¬ 
anhäufungen in der Leber, wie wir sie sonst in Form der typischen 
Lymphome bei der lymphatischen Leukämie, nicht aber bei der myeloiden 
Form vorfinden. Dann erscheint es bemerkenswert, dass viele dieser 
runden Anhäufungen, die also aus grossen einkernigen ungranulierten 
Zellen bestehen, von einem Wall kleiner Lymphozyten umgeben sind. 
Speziell bei diesen grosszelligen Leukämien ist dieses Vorkommen wohl 
noch nicht beschrieben. Man sieht es aber sonst garnicht selten, dass, 
wenn ein Fremdkörper in einem Gewebe ist, dieser Fremdkörper dann 
von einem Wall kleiner Lymphozyten umgeben ist. 
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Erklärung der Abbildungen (Tafel YI). 

Figur 1. Schnittpräparat vom Knochenmark. (Fixation: Formol-Müller, 
Färbung: Jenner-May-Grünwald.) 

Die Hauptmasse der Zellen besteht aus grossen Lymphozyten. Bei a) solche 
mit Vakuolen, b) kleine Lymphozyten, c) Knochenmarkriesenzelle. Vergrösserung: 
Zeiss Ok. 4, Obj.: Oel-Immersion. 

Figur 2. Ausstrichpräparat vom Knochenmark (Triacidfärbung), einzelne 
Zellen z. T. mit Vakuolen. Verschiedene Färbung der Chromatinanhäufungen und 
der Nukleolen. 

Figur 3. Zellen von Ausstrichpräparaten des Knochenmarks a) Jennerfärbung, 
b) Giemsafärbung. 

Figur 4. Lymphdrüsenschnitt (Fixation: Formol-Müll er), Färbung: van 
Gieson. In der Mitte Rest eines Follikels. Vergrösserung: Zeiss Ok. 8, Obj. A. 

Figur 5. Leberschnitt. Fixation und Färbung wie vorher. Bei a) Randzone aus 
kleinen Lymphozyten, die ein aus grossen Lymphozyten bestehendes Lymphom be¬ 
grenzt. Vergrösserung: Zeiss Ok. 4, Obj. D. 
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XXII. 

Aus dem Rigshospital, Kopenhagen. Abt. A. (Chr. Gram). 

Ein Fall von gleichzeitigem Diabetes insipidus und 

Diabetes mellitus. 

Von 

K. A. Helberg. 


Der Glykosurie kann eine sehr vermehrte Diurese lange Zeit vor¬ 
ausgehen. Wie v. Noorden betont, muss man jedoch hier mit grösserem 
Recht von einer prämonitorischen Polyurie als von wirklichem Diabetes 
insipidus sprechen, selbst wenn Diurese und spezifisches Gewicht sich 
wie bei diesem Leiden verhält. Der echte Diabetes insipidus hat nichts 
mit Diabetes mellitus zu tun, sondern ist eine Krankheit sui generis. 
Weiter betonen mehrere Autoren, wie die selbständige Polyurie, die nach 
experimentellen Läsionen des Pankreas beobachtet werden kann, schnell 
vorüberzugehen pflegt, — wenn es dann später nicht zu Diabetes mel¬ 
litus kommt. — Auch nach dem Verschwinden einer Glykosurie kann sich 
mit grösserer oder geringerer Hartnäckigkeit eine Polyurie halten. 

So wird man verstehen können, dass „Uebergangsfälle“ der einen 
Krankheit in die andere oft schwer sich beurteilen lassen. 

Engelmann bat (1. c. S. 19) einige Dutzend Fälle zusammengestellt, wo 
Diabetes insipidus nach mellitus aufgetreten sein soll. Das umgekehrte Verhalten 
wird im allgemeinen als das seltenere angegeben. Eine häufige Erklärung des ver¬ 
mutlichen Zusammenhangs zwischen den 2 Erkrankungen besteht in dem Hinweis 
auf die Nähe der Hirnzentren. 

Einzelne behaupten sogar geradezu, dass vorkommonde Uebergänge dor einen 
Krankheit zur anderen zu den Dingen gehören sollten, die für die Verwandtschaft 
zwischen diesen Krankheitszuständen sprächen. 

Naunyn sieht mit Bestimmtheit davon ab, dass es etwas anderes 
als ein Zufall sein sollte, wenn der Diabetes insipidus in Diabetes mel¬ 
litus „überging“, und hebt die Seltenheit hervor. 

Senator erwähnt einen Fall, wo bei einem 40jährigen nach lang¬ 
dauerndem Diabetes insipidus etwas Zucker im Urin auftrat. 

Lepine hat die Beispiele von Diabetes mellitus nach Diabetes in¬ 
sipidus gesammelt, die er finden konnte; er räumt selbst ein, dass sie 
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nicht alle gleich überzeugend sind, aber L. findet, dass die Frage 
„un peu neglige“ ist. 

In Kuhn’s Fall scheint der Diabetes insipidus über ein Jahr be¬ 
standen zu haben. Es handelte sich um einen Cancer mammae mit 
Metastasen in den Drüsen in der Umgebung des Plexus coeliacus. Für 
die Glykosurie liegt es uns näher, das vorhandene atrophische Pan¬ 
kreas zu beschuldigen. 

Mann hat einen Fall mitgeteilt, wo sich bei der Autopsie ein Cancer 
an der Curvatura minor vcntriculi adhärent am Pankreas fand. Klinisch 
braucht es sich wohl nur um eine kurze prädiabetische Polyurie bei einem 
Karzinom au der kleinen Kurvatur gehandelt zu haben, das auf das Pan¬ 
kreas übergegriffen hatte. 

Küster sah einen kurzdauernden „Diabetes insipidus“ — es bestand 
gleichzeitig Albuminurie! — nach Operation einer Pankreaszyste auftreten. 
Dieser Fall wird von Gerhardt mit verschiedenen anderen zusaramen- 
gestcllt, wo das Bestehen einer Splanchnikusaffektion vermutet wird, 
da dieser Autor es für möglich hält, dass er hierhin gehört haben könne. 

Wenn kleine Pankreasstücke bei der Exstirpation zurückgelassen 
werden, hat man betont, dass cs zunächst zu Diabetes insipidus und erst 
bei Atrophie des Zurückgebliebenen zu Diabetes mellitus kommt. 

Hoppe-Seyler stellt 1893 eine Analogie zwischen diesem Verhalten 
und einem Fall auf, wo Diabetes insipidus und vorübergehend Glykosurie 
bestanden hatte und wo sich bei der Sektion starke Lipomatose im Pan¬ 
kreas, Arterienveränderungen mit Pigment im interstitiellen Gewebe fanden. 
— (Adipositas universalis findet sich bei Diabetes insipidus nur in einem 
von Voss publizierten Fall erwähnt.) 

Es ist wohl nur ein reiner Zufall, dass die sehr wenigen vorliegenden 
Untersuchungen über den Zustand des Pankreas bei gleichzeitigem Dia¬ 
betes insipidus und mellitus Pankreasveränderungen vom allerleichtest 
wahrnehmbaren Typus gezeigt haben. (Hoppe-Seyler, Kuhn (?); vgl. 
weiter unten angeführte Fälle.) Eine Förderung des Verständnisses dieser 
und ähnlicher Fälle von Diabetes insipidus könnte ein gleichzeitiges Leiden 
des Plexus solaris sein (vgl. oben Gerhardts Auffassung von Küsters 
u. a. Fällen), da nämlich die vasomotorischen Nerven zur Niere mit diesem 
in Verbindung stehen; diese Verhältnisse trotz ihres hypothetischen 
Charakters zu erwähnen, ist man weiter berechtigt, so lange wir, wie 
man das ausgedrückt hat, vom Diabetes insipidus sagen muss, „dass im 
Hintergrund alles mögliche Unbekannte sich birgt“. 

Die Frage nach dem Zusammentreffen der zwei erwähnten Krank¬ 
heiten its, wie man sehen wird, etwas erörtert worden, und die Dis¬ 
kussion scheint noch nicht ganz beendet (vgl. Lepine u. m. a). 

Zur Vervollständigung soll noch hinzugefügt werden, dass Wcichsel- 
baum das Verdienst hat, den mikroskopischen Befund im Pankreas an 
2 Fällen von Diabetes insipidus veröffentlicht zu haben; — es handelte 
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sich um Patienten mit chron. Tuberkulose; — in beiden Fällen waren 
die Inseln ohne Veränderungen; in dem einen Fall waren ausserordentlich 
viel vorhanden, während das Drüsenparenchym eine partielle, ziemlich 
bedeutende Atrophie zeigte. Durch die anatomische Untersuchung ergibt 
sich also kein konstanter Anhaltspunkt dafür, dass gleichzeitig ein Leiden 
des Pankreasdrüsengewebes vorhanden sein sollte, was ja auch nicht 
zu erwarten war. Es spricht keinerlei Erfahrung dafür, dass die Aus¬ 
nutzung der Nahrung bei Diabetes insipidus gewöhnlich schlecht sein 
sollte; in den Fällen, die daraufhin untersucht sind, war sie ganz normal 
(vgl. bei Mohr. S. 879). 

Ueber das Vorhandensein alimentärer Glykosurie bei Diabetes mel¬ 
litus liegen positiv und negativ ausgefallene Untersuchungen vor. 
(Mohr. S. 881.) 

Auf den vermeintlichen Zusammenhang, der zwischen Diabetes mel¬ 
litus und insipidus in Bezug auf die erbliche (alternierende) Disposition 
bestehen sollte, soll nicht näher eingegangen werden; die mitgeteilten 
kasuistischen Fälle J ) tragen sehr das Gepräge der Zufälligkeit; man hat 
sicherlich den Zusammenhang proklamiert, ohne sich davor zu sichern, 
dass die Häufigkeit des Zusammentreffens das Zulässige überschritt 
(von dem auffällig häufigen Auftreten dieser Leiden — eines jeden für 
sich — in einzelnen Familien — ist hier ja nicht die Rede). 

Das seltene Vorkommen gibt die Berechtigung, nachfolgenden Fall 
zu veröffentlichen; er wird dartun — und zwar ungewöhnlich evident 
und ganz unabhängig von den moderneren Anschauungen von der 
Pathologie des Pankreas — wie wenig es bei kombiniertem Antreffen 
von Diabetes mellitus und insipidus — und letztgenannte Krankheit 
war es doch wohl — berechtigt ist, gerade deshalb sich das Vorhanden¬ 
sein einer Zuckerkrankheit „ohne Pankreasveränderungen“ zu denken. 

Diabetiker Nr. 60. 39jähriger Apotheker. Gestorben 21. März 1909 auf der 
chirurgischen Klinik von Lund. 

Keine Disposition zu Diabetes. 1892 hatte Pat. ein leicht verheiltes Ulcus penis, 
nie Roseola; bei späteren Anginen wurde Lues vom Spezialisten geleugnet; auf 
eigenen Wunsch bekam Pat. jedoch einige Quecksilberkuren. Abusus spirituos. wird 
geleugnet. 

Seit seiner Knabenzeit litt Pat. sehr an Durst, trank Wasser in 
grossen Mengen und hatte eine sehr reichliche Diurese. Sonst war 
Pat. gesund. 

Seit 1894 bestand zeitweise Brennen in der Kardia und etwas Aufstossen nach 
dem Essen, besonders nach gesalzenen oder fetten Speisen. Kein Erbrechen, Stuhl¬ 
gang in der Regel träge; nicht schwarz. Appetit in der Regel gut. 1897 trat eine 
starke Hämatemese auf. 1904 Pleuritis 14 Tage lang. 

Etwas später suchte Pat. einen Magenspezialisten auf; nach Funktionsuntor- 
suchung wurde Salzsäuro und Pepsin verordnet. Der Urin enthielt keinen Zucker. 


1) Vgl. die bei Engelmann (1. c. S. 40) mitgeteilten Fälle, ferner Stoermer 
(1. c. S. 37) und Sobol, sowie Senator. 
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1906 wurde Pat. lebensversiohert ohne erhöhte Prämie. Im November 1907 fand 
sich Zucker im Urin. (Konstatiert von einem Augenarzt, den Pat. wegen „Flimmerns a 
konsultierte.) Er hielt Diät ein und der Zustand soll sich gebessert haben. Vom 
November 1908 nehmen die Magensymptome zu. Keine Hämatemese. Abmagerung 
(10 Kilo). Die Magenuntersuohung ergab Fehlen von Salzsäure, Spuren von Milch¬ 
säure und etwas Retention. Diurese: 4—5000. Zuckermenge 1 pCt. Nach einigen 
Tagen strenger Diät wurde er zuckerfrei; der Zucker zeigte sich wieder, sobald Pat. 
Kohlehydrate bekam. 

Zuweilen Spuren von Albumen im Urin. Niemals Ikterus. Beträchtlicher Durst. 
Keine Diazetreaktion des Urins, aber etwas aromatischer Foetor ex ore. 

Es wurde sowohl vor wie nach der am 16. März 1909 vorgenommenen Gastro¬ 
enterostomie Natr. bicarb. verabfolgt. Es bestand lebhafter Durst und die Diazet¬ 
reaktion wurde positiv. Der Tod trat im Koma ein. 

Die Sektion ergab u. a. folgendes Resultat: 

Corpus und Cauda pancreatis ist nicht nachzuweisen. Bei Einführung einer 
Sonde durch die Vasa lienalia kann mit Sicherheit festgestellt werden, dass die 
Kauda und fast das ganze Korpus fehlt; an ihrer Stelle findet sich etwas Fettgewebe. 
Das Korpus ist durch eine Masse ersetzt, die Fettgewebe ähnelt, und von der eine Ver¬ 
längerung zum Pylorus zieht (ein Teil des Korpus?). Bindegewebsvermehrung kann 
nicht festgestellt werden. 

Der Ductus Wirsungianus scheint zu fehlen; dagegen ist eine kleine Papille 
näher am Pylorus. — Im Ventrikel fanden sich mehrere Narben. — Die Nieren sind 
klein, mit etwas grosser Fettkapsel und hydronephrotischer Nierenbeckenerweiterung. 
Das Parenchym ist von normaler Konsistenz, aber in seiner Menge sehr reduziert. 
Die Kapsel lässt sich leicht ablösen. Die Oberfläche ist glatt. 

Die Nieren erweisen sich bei der mikroskopischen Untersuchung stark kadaverös 
verändert, sodass eine Beurteilung des Epithels der Kanäle unmöglich ist. Es besteht 
nur eine geringe diffuse Bindegewebsvermehrung, hier und da mit geringgradiger 
Rundzellinfiltration. Vereinzelte hyaline Glomeruli. An einzelnen Stellen atrophische 
Kanäle und kleine zystische Erweiterungen. Die Gefässe etwas sklerotisch verdickt. 

Als Beispiel für die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchungen 
des Pankreasgewebes soll angeführt werden, dass man in einem 2 qcm grossen 
Schnitte zusammen nur knapp ein Viertel trifft, das nicht Fettgewebe ist; die Ge- 
webspartien, die nicht durch Fett substituiert sind, zeigen ein sehr buntes Bild, ähn¬ 
lich dem, was chronische Entzündungen im Pankreas oder andere Drüsen oft auf¬ 
weisen; es zeigen sich ein ganz Teil zystische Räume, z. T. mit kubischem Epithel; 
ferner ganze Konglomerate von neugebildeten Ausführungsgängen; nur hier und da 
etwas Rundzellinfiltration, die man auch zu einzelnen Haufen angeordnet, treffen 
kann; das Parenchym ist, auch innerhalb der nicht lipomatösen Partien des Drüsen¬ 
gewebes im Ganzen nur spärlich repräsentiert; wo die azinösen Elemente erhalten sind, 
sieht man in der Regel keine Sklerose. 

Gewisse Partien der Azini sind zw^ar neugebildet, andere vielleicht atrophisch, 
die Entscheidung ist teilweise etwas schwierig infolge der an einigen Stellen weniger 
guten Konservierung. 

Die Gefässe sind etwas verdickt, aber nicht mehr, als man bei Bildern von 
einer so ausgebreiteten chronischen Entzündung zu finden erwarten konnte. Keine 
lntimaproliferation. Auch Färbungen des elastischen Gewebes werden vorgenommen. 

Einige Langerhanssche Inseln normal, aber etwas langgestreckt und z. T. 
ziemlich gross. Sehr grosse Masse bieten ein paar Inseldurchschnitte: 524 fi X 3% 
und 4bS X 386; diese Masse sind auch, absolut betrachtet, sehr beträchtlich (vgl. 
Heiberg: 1906 S.58; 1910 S.25-26; 1911 S.994-995; ferner Weichselbaum: 
1910 S. 162). Die letzterwähnten Inseln boten, wie einige ähnliche, die etwas kleiner 
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sind, sichere Veränderungen, von deren Natur beigefügte Abbildung eine Vorstellung 
gibt; diese Inseln kehrten den grössten Teil ihrer Oberfläche gegen das Fettgewebe. 

Es handelte sich hier also um den Befund einer höchst exzessiv 
lipomatösen Umbildung des Pankreas, begleitet von chronischen Ent¬ 
zündungsveränderungen. 

Weichselbaum sagt von dem Vorkommen der Pankrcas-Lipomatose 
bei Diabetes mellitus im allgemeinen, wie man häufig Uebergänge von 
einer chronischen interstitiellen Entzündung zur Lipomatose sehen kann, 
und glaubt nicht, dass diese 2 Prozesse hier getrennt werden dürfen; 
„Man kann auch bei der Lipomatose dieselben Erscheinungen von Binde¬ 
gewebswucherung in den Inseln beobachten wie bei der ohne Lipomatose 
einhergehenden, chronischen interstitiellen Entzündung“. 



1 A V ( M 


In dem hier vorliegenden Fall finden sich nun also’dcutliche chro¬ 
nische Entzündungsveränderungen des Drüsengewebes. Der Fall ähnelt 
Weichselbaums Fall No. 62 (26jähriger Osteomalaciker); im Gegen¬ 
satz zu diesem findet sich jedoch hier völliger Mangel der Kauda, viel¬ 
leicht auch des Korpus; dass kein Duct. Wirsungianus vorhanden war, 
konnte möglicherweise auch so gedeutet werden, dass ein primärer kon¬ 
genitaler Defekt des Pankreas vorhanden gewesen war, aber das kann 
doch nicht über ein reines Raten hinauskommen. (Ich möchte en passant 
bemerken, dass ich Gelegenheit hatte, ein Pankreas zu untersuchen, 
wo die Kauda fehlte, ohne dass gleichzeitig Lipomatose oder starke 
Sklerose bestand. Vgl. Zentralbl. f. Path. Bd. 22. 1911. Nr. 16 oder 17.) 

Von Ursachen konnte man u. a. an primäre Arterienveränderungen 
denken, wofür jedoch allerdings keine genügend deutliche Anzeichen 
erblickt werden; ferner an Verschluss des Ductus Wirsungianus aus ein 
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oder dem anderen Grund (Ulcus duodeni?) mit konsekutiver Atrophie 
und kompensatorischer Lipomatose, aber die Kauda pflegt doch nicht 
• dabei ganz spurlos zu schwinden. Bei Entzündungen kann man jedoch 
eine ganz ausserordentliche Verminderung sehen (vgl. auch Lazarus). 

Für die Ueberlassung des pathologisch-anatomischen Materials und 
der Krankengeschichte bin ich Dozent Einar Sjövall und Prof. Bendz, 
bezw. Prof. Borelius, alle in Lund, zu grossem Dank verpflichtet. 
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XXIII. 


Aus der I. medizinischen Klinik in "Wien (Vorstand: Prof. v. Noorden). 

Zur funktionellen Leberdiagnostik. 

II. Mitteilung. 

Dissoziierte Leberfunktionsstörungen. 

Von 

Dr. Fritz Falk und Dr. Paul Saxl. 


Bekanntlich wird der Leberzelle eine grosse Reihe von chemischen 
Verrichtungen zugesprochen, die dem Leberorgan eine dominierende Stelle 
in der Assimilation von eingeführten und resorbierten Nahrungsstoffen, 
in der weiteren Verarbeitung und Unschädlichmachung von Zwischen¬ 
produkten, in der Aufstapelung von Reservematerial usw. sichern. Die 
physiologische Lage der Leber, ihre Einschaltung in den Gesamtapparat 
drüsiger Organe macht es verständlich, wenn die einzelnen Leistungen, 
soweit sie speziell für die Leber charakteristisch sind, vom Standpunkte 
des Klinikers zum grossen Teil verdeckt erscheinen. Ausserdem tritt 
die Oekonomie der Zellenarbeit vielleicht bei keinem Organ so auffällig 
hervor, wie bei der Leber; anatomisch kranke Lebern mit Ausschaltung 
eines grossen Bruchteiles ihres arbeitenden Gewebes (Tumoren, Leukämie) 
zeigen oft eine staunenswerte Reservekraft, die Möglichkeit einer weit¬ 
gehenden Mehrleistung der einzelnen Zellen, die in der Organisation der 
letzteren gelegen ist. Schliesslich erkennt man auch an vielen Aufgaben, 
die der Leber vorwiegend zufallen, das Bestreben des Organismus, soweit 
Stoffwechselleistungen in Betracht kommen, einem Monopolisieren funk¬ 
tioneller Leistungen auszuweichen und andere Organe resp. Organ¬ 
leistungen vikariierend heranzuziehen (z. B. Harnstoffbildung). 

Untersuchungen über funktionelle Leberleistungen am Lebenden fallen 
grösstenteils mit Untersuchungen des Harns zusammen. Aus Veränderungen 
in der Zusammensetzung des letzteren wird auf suffiziente oder insuffi¬ 
ziente resp. von der Norm abweichende Leberarbeit geschlossen. 

Es ergibt sich aus dem Gesagten von selbst, dass von einer absolut 
eindeutigen Prüfung der Leberfunktion im allgemeinen sowie einzelner 
Leistungen derselben nicht die Rede sein kann. Was wir von den Folgen 
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einer mehr oder weniger vorgeschrittenen Störung der Lebertätigkeit aus- 
sagen können, gründet sich auf experimentelle und klinische Erfahrungen. 
Was die klinisch funktionelle Leberdiagnostik anlangt, so stehen wir 
gegenwärtig in den ersten Anfängen. Es kann daher auch ein geringer 
Beitrag zu dieser Frage von Nutzen sein. 

Es ist eine dem Kliniker geläufige Beobachtung, dass die Unter¬ 
suchung des Harns auf die üblichen auf fehlerhafte Lebertätigkeit be¬ 
zogenen Substanzen nicht alle in demselben Sinne ausfallen, dass z. B. 
Erkrankungen lediglich von einer vermehrten Urobilin- resp. Urobilinogen- 
ausscheidung begleitet sind, dass in anderen Fällen vorwiegend eine 
Herabsetzung der Toleranz für Lävulose oder Galaktose bemerkbar wird, 
oder dass Störungen in dem Abbau der Eiwcissstoffe und der Fettsäuren 
bis zu den normalen Endprodukten vorherrschen. 

Durch die anderwärts geäusserten Vorstellungen sowie durch unsere 
eigenen Befunde werden wir nun zu der Annahme geführt, dass zuweilen 
dissoziierte Störungen der Leberarbeit auftreten, so dass Schädi¬ 
gungen der Leber vornehmlich zu Störungen der einen oder der 
anderen Funktion führen. Es wäre nun sehr wichtig zu erfahren, ob 
bestimmte Schädigungen in der Regel mit einem Syndrom bestimmter 
Störungen antworten, mit anderen Worten, ob der Gedanke der Dissoziation 
der Leberstörungen für die klinische Diagnostik fruchtbringend werden kann. 
Es wäre beispielsweise unseres Erachtens von praktischer Bedeutung zu 
wissen, ob es möglich ist auf diesem Wege anatomische Schädigungen, 
d. h. weitgehende mechanische Einschränkung funktionstüchtiger Gewebe 
von solchen toxischen Ursprunges auseinanderzuhalten. 

Wenn auch nicht von diesem Gesichtspunkte durchgeführt, finden 
sich immerhin in der Literatur Angaben, die sich hier verwerten lassen. 
Es wurde bei den dort niedergelegtcn Untersuchungen die Funktions¬ 
prüfung nur mit Rücksicht auf die eine oder andere Störung vorgenommen 
und nur in einzelnen Fällen finden wir parallele Prüfungen. 

Die Franzosen haben in der letzten Zeit die verschiedensten 
Symptome angeblicher Leberinsuffizienz in ihrer Gesamtheit zusammen¬ 
zufassen sich bemüht. Es kam ihnen dabei um die Aufstellung von 
Krankheitsbildern an, die von dem Leistungsgrad der Leberarbeit be¬ 
herrscht werden. So finden wir beispielsweise in der zusammenhängenden 
Darstellung von Gilbert und Carnot 1 ): „Les fonctions höpatiques“. 
Zustände des Organismus unter dem Namen „Anhepatie“ und „Hyper- 
hepatie“ zusamraengefasst und die ersten je nach der Stärke der Leber¬ 
insuffizienz als Hypohepatie oder petite insuffisance hepatique resp. als 
Anhepatie oder grande insuffisance hepatique getrennt. Es muss nun 
gesagt werden, dass die klinischen und experimentellen Voraussetzungen 
zur Aufstellung solcher Krankheitsbilder gegenwärtig noch grösstenteils 


1) Gilbert und Carnot, Les fonctions hlpaliquos. Paris. 
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ausstchcn und insofern muss Weintraud 1 ) Recht gegeben werden, dass 
im grossen und ganzen für die spezielle Pathologie damit vorläufig nur 
eine Bereicherung der Nomenklatur gewonnen wurde. Immerhin wollen 
wir hervorheben, dass in diesen Arbeiten eine Reihe von interessanten 
einzelnen Beobachtungen niedergelegt sind, von denen wir hier nur die 
Beziehungen der verschiedenen Harnbefunde wie der Urobilinurie, der 
alimentären Zuckerausscheidung, der Azoturie usw. zu einander hervor¬ 
heben möchten. 

Wir haben für unsere Zwecke die Schädigungen der Leber in Gruppen 
zusammengefasst und wollen dieselben in folgenden 4 Gruppen gesondert 
betrachten. Die 1. Gruppe umfasst die Tumoren der Leber wie Karzinom, 
Sarkom, Echinokokkus, mit Ausnahme der luetischen Affektionen, 
ferner Amyloidose, Leukämie und Blutstauung der Leber, ln dieser 
Gruppe möchten wir jene Erkrankungen der Leber selbst vereinigt 
wissen, bei denen das Leberparenchym hauptsächlich sekundär, und zwar 
mechanisch geschädigt wird. 

In die 2. Gruppe verlegen wir alle die nach Intoxikationen und 
Infektionen auftretenden Veränderungen der Leber, wie z. B. nach 
Phosphor, Alkohol, Chloroform, Bakterientoxine resp. nach Typhus, 
Scharlach, Pneumonie, Tuberkulose, Syphilis usw. Hier sollen jene Fälle 
besprochen werden, bei denen die Leber unter dem Einfluss mehr oder 
weniger gut gekannter Gifte steht. 

Die 3. Gruppe soll jene Erkrankungen umfassen, bei denen auf das 
Lebergewebe die aus ihren normalen Wegen ausgetretenen Gallenbestand- 
teilc einwirken, sei es, dass der Ikterus durch Cholelithiasis, durch 
Choledochusverschluss, durch katarrhalische Ursachen bedingt ist. 

Die 4. Gruppe enthält die atrophische und hypertrophische Leber¬ 
zirrhose, diese für die Klinik der Leber so überaus wichtige Erkrankung, 
die Erkrankung der Leber kat’exochen. 

Wir haben von den Untersuchungen, die als Massstab für die Be¬ 
urteilung der Leberleistung Verwendung gefunden haben, nur jene heran¬ 
gezogen, die nach dem Stand unseres gegenwärtigen Wissens eine un¬ 
leugbare Beziehung zur Leberfunktion besitzen. Dies muss von der 
Urobilinurie resp. der Urobilinogenurie und von der alimentären Lävu- 
losurie gesagt werden. Dies gilt auch von der Verteilung einiger Stick¬ 
stoffkörper im Harn, so des Harnstoff-N, des Ammoniak-N, sowie des 
Aminosäure-N und des Peptid-N. Die Beziehungen des Peptidstickstoffs 
zu Erkrankungen der Leber sind erst in jüngster Zeit von uns auf¬ 
gegriffen worden und wurde darüber an anderer Stelle berichtet [s. auch 
Falk und Hesky 2 )]. Hierher gehört auch die Belastungsprobe der 
Leber auf die Verarbeitung von zugeführten Aminosäuren, wie sie von 

1) Weintraud, v. Noordens Handb. der Pathol. des Stoffwechsels. II. Aufl. 
Bdl. S. 741. 

2) Falk und Hesky, Diese Zeitschr. 1910. Bd. 71. 
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Glaessner 1 ) aufgedeckt und von Anderen bestätigt wurde. Ueber die 
Zulässigkeit und die Beweiskraft der angeführten Untersuchungen als 
Funktionsprüfungen der Leber ist unserer Meinung nach kein Zweifel 
vorhanden, wenn auch, wie wir zugeben, über die einen oder anderen die 
Akten noch nicht geschlossen sind. Aus der später aufgezählten Literatur 
ist das wichtigste darüber zu entnehmen. Die Rolle des Ammoniak-N ist 
bei einigen Leberkrankheiten hinlänglich studiert. Die Vermehrung desselben 
lässt sich als Neutralisationsvorrichtung, bedingt durch vermehrter Aus¬ 
scheidung saurer Produkte zum grossen Teil erklären. Warum es jedoch 
hier zur Ausschwemmung der letzteren kommt, ist nicht hinreichend er¬ 
klärt. Es sind gelegentlich noch eine Reihe anderer Funktionsprüfungen 
der Leber angewendet worden, die jedoch hier keine Berücksichtigung 
finden konnten, da sie nicht einwandfrei waren. 

Betrachten wfr nun, welche Resultate die verschiedenen Funktions¬ 
prüfungen innerhalb der oben erwähnten 4 Gruppen gaben. Die fol¬ 
genden zahlenmässigen Angaben sind aus der Literatur sowie aus eigenen 
Erfahrungen herausgeholt. So sehr wir bemüht waren die Literatur 
möglichst ausgiebig heranzuziehen, so kann natürlich von einer erschöpfenden 
Verwertung derselben nicht die Rede sein, da hier zu berücksichtigende 
Angaben oft unter anderer Flagge fahren und sehr zerstreut sind. 

I. Gruppe. Tumoren. 

a) Alimentäre Lävulosurie. 

Von 75 untersuchten Fällen fiel die Prüfung auf alimentäre Lävulosurie 
22 mal positiv, 53 mal negativ aus. In 76,6 pCt. der Fälle bestand somit 
in dieser Gruppe keine Herabsetzung der Lävulose-Toleranz. Leukämie, 
Amyloidose und Stauungsleber ergaben fast niemals eine Störung. Bei 
Leberkarzinom, sei es primär oder sekundär, waren die Resultate wechselnd. 

b) Urobilinurie. 

Von 55 Fällen bestand 30 mal deutlich vermehrte Urobilinausscheidung, 
25 mal fehlte eine solche. In 45,4 pCt. der Fälle, also annähernd in der 
Hälfte der Fälle bestand keine Störung. Bei chronischer Stauungsleber 
(Cirrhose cardiaque) fand sich relativ häufig starke Urobilinurie. 

c) Stickstoffsubstanzen (Verteilung des Harnstoffstickstoffes 
und seiner Vorstufen in Prozenten des Gesamtstickstoffes). 

Bei Sarkom, Leukämie, Amyloid der Leber fand Stadelmann 3 ) 
für den Harnstoff-N und den Ammoniak-N normale Verhältniszahlen, 
ebenso v. Jaksch 4 ). Bei Stauungsleber sind die Harnstoff- und 

1) Karl Glaessner, Zeitschr. f. experim. Patbol. u. Therapie. Bd. 4. 

2) Jastrowitz, Arch. f. experim. Patliol. u. Pharm. Bd. 59. S. 471. 

3) E. Stadelmann, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1883. Bd. 33. S. 526. 

4) v. Jaksch, Diese Zeitschrift. 1902. Bd. 47. S. 1. 
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Ammouiakwerte durchwegs innerhalb der normalen Breite. Nur bei sehr 
starker Herabsetzung der absoluten N-Ausscheidung sanken hier der Harn- 
stoff-N ziemlich beträchtlich [Husche 1 ), Kobler 2 ), Friedrichsen 3 )]. Bei 
Karzinom der Leber waren Harnstoff-N herabgesetzt, Ammoniak-N etwas 
gesteigert, desgleichen die Extraktstickstoffe (Sjöqvist, Stadel mann), 
der Aminosäure-N war sehr oft erhöht (Glaessner 12,4 pCt bis 16,2 pCt. 
Falk und Saxl 3,7 pCt.) Der Oxyproteinsäure-N resp. Peptid-N war 
bei Leberkarzinom erhöht (Falk, Salomon, Saxl 3,1 pCt. statt normal 
1,5 pCt. resp. 5,6 pCt. statt normal 2 pCt.). Nach Aminosäureverfütterung 
fand Glaessner bei Leberkarzinom keine wesentliche Vermehrung des Ami¬ 
nosäurestickstoffes. Nach 25 g Glykokoll blieb bei Stauungsleber der 
Aminosäurestickstoff wie vorher auf 5 pCt., bei Leberkarzinom nach 20 g 
Glykokoll ging er von 12,3 pCt. auf 10 pCt. und nach 20 g Asparagin- 
säure von 16,3 pCt. auf 13 pCt. herunter. 

II. Gruppe. Intoxikationen und Infektionen. 

a) Alimentäre Lävulosurie. 

Nach Verfütterung von 100 g Lävulose wurde bei ca. 100 Fällen 
7 mal ein negatives, sonst immer positives Resultat erhalten. Davon 
entfielen über 70 Fälle auf Infektionserkrankungen, akute und chronische 
W. Schmidt 4 ), Rebaudi 5 ), v. Sabatowsky 6 )], die übrigen auf Intoxi¬ 
kationen mit Phosphor, Alkohol, Chloroform usw. 

b) Urobilinurie. 

Bei den meisten akuten Infektionserkrankungen beobachtet man in 
dem einen oder anderen Stadium der Krankheit erhöhte Urobilinausscliei- 
dung [Hildebrandt 7 ), Schmidt, Rubin 8 ), eigene Beobachtungen]. 
Akute Leberatrophie, Phosphorvergiftung wie Intoxikationen mit Alkohol, 
Arsen, Chloroform usw. gehen stets mit bisweilen mächtig erhöhter Uro- 
bilinurie einher. 

V 

c) Stickstoffsubstanzen. 

Ueber die Harnstoffausscheidung bei akuten Infektionserkrankungen 
existieren zum Teil ältere englische und französische Angaben [Parker, 
Murchison, Brouardel 9 ) u. A.], nach denen bei Typhus, Variola, Hepa¬ 
titis suppurativa trotz Fiebers die Harnstoffwerte sehr niedrig (bis 2,8 und 
3,0 g) waren. Doch sind diese Angaben nicht gut verwertbar, da die 

1) T. Husolie, Diese Zeitschrift. 1894. Bd. 26. H. 44. 

2) Kobler, Wiener klin. Wochenschr. 1891. S. 375. 

3) Friedrichsen, v. Noordens Beiträge z. Lehre vom StolTwechsel. 1894. II. II. 

4) W. Schmidt, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1910. Bd. 100. S. 309. 

5) Rebaudi, ref. Zentralbl. f. innere Med. 1906. S. 154. 

6) v. Sabatowski, Wiener klin. Wochenschr. 1908. S. 794. 

7) W. Hildebrandt, Zeitschr. f. klin. Med. 1906. Bd. 59. S. 351. 

8) Rubin, Münchener med. Wochenschr. 1907. S. 567. 

9) Brouardel, Arch. de Physiol. norm, et patljolog. 1876. p. 579. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 3 u. 4. .>•> 
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Bestimmungen nicht mit einwandfreien Methoden gemacht wurden. An¬ 
dere Angaben (Traube, Jochmann, Vogel, Naunyn 1 ), wissen von einer 
derartigen Störung der Harnstoffsynthese nichts zu melden. Im Gegenteil es 
ergab sich, dass infolge des erhöhten Zerfalls von Körpereiweiss eine absolut 
stark vermehrte Harnstoffausscheidung beobachtet werdenkonnte(epikritischc 
Harnstoffausscheidung). Pribramund Robitschek 2 ) fanden nach Febris 
recurrens am 2. Tag 107 g, in 48 Stunden 168 g Harnstoff, Naunyn 
bei Typhus exanthematicus 91 g und in 48 Stunden 160 g Harnstoff. 
Das relative Verhältnis zum Gesamtstickstoff war nicht wesentlich ge¬ 
stört. Bohland 3 ) fand im Mittel 84,46 pCt. gegen 86,4 pCt. normal, 
Gumlich 4 ) 80,2 pCt. gegen 84,5 pCt. normal. Eine geringe Verschiebung 
trat bei den Ammoniakwerten auf. Diese stiegen bis 8 und 12 pCt. und 
darüber [Hallervorden 6 ), Leube, Bohland, Gumlich]. Der Extraktiv- 
N war hier und da vermehrt (Gumlich 13,6 pCt. gegen 9,8 pCt. der Norm). 

Die Phosphorvergiftung (16 Fälle) ging nicht in allen Fällen mit 
einer Herabsetzung des relativen Harnstickstoffes einher. Oft war die¬ 
selbe nur gering, oft auch beträchtlich [Münzer 6 ) 74pCt. bis 86pCt. gegen 
90pCt. normal, Sjöqvist 7 ) 55,1 pCt. bis 85 pCt. gegen 91 pCt. normal, 
Mörner 8 ) 16,2 pCt. bis 32,4pCt., Huber 9 ) 85,6pCt.]. Meist wurdeeineVer¬ 
mehrung des Ammoniak-N beobachtet (Münzer 5pCt. bis 18,3 pCt. gegen 
5 pCt. normal, Sjöqvist 11,2 pCt. bis 27,6 pCt., Mörner 16,8 pCt. bis 26,7 
pCt.). Auch der Extraktivstickstoff wurde meist vermehrt gefunden. (Münzer 
4,5pCt. bis 12,84 pCt. gegen 4,3 pCt. normal, Sjöqvist6pCt. bis 26,2 pCt.) 

Die Untersuchungen bei akuter Leberatrophie führten zu wechseln¬ 
den Resultaten. Neben Herabsetzung des prozentuellen Harnstickstoffes 
[v. Noorden 10 ) 71—75,4 pCt., Münzer 52,4 pCt., A. Fraenkel 11 ) 
53,9 pCt.] linden sich Werte, die der Norm nahestehen, resp. entsprechen. 
[Rosenheim 12 ) 81,1 pCt.; Albu 13 ) und zwar bei einem in Heilung über¬ 
gehenden Fall zurZeit der Besserung 75 pCt. bis 85 pCt.; Münzer 14 )(Archiv 
für exp. Pathologie. Bd. 33) 91,2 pCt.; P. R. Richter 15 ) bei einem Fall 

1) Naunyn, Berliner klin. Wochensclir. 1869. S. 42. 

2) Pribram u. Robitschek zit. nach Kraus, v. Noordens Handbuch d. Path. 
d. Stoffwechsels. II. Aufl. S. 597. 

3) Bohland, Pflügers Archiv. Bd. 43. S. 30. 

4) Gumlich, Zeitschr. f. phys. Chem. 1882. Bd. 17. S. 10. 

5) Hallervorden, Arch. f. exp. Path. Bd. 12. S. 237. 

6) Münzer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1894. Bd. 52. S. 199. 

7) Sjöqvist ref. Malys Jahresb. 1892. Bd. 22. S 206. 

8) Mörner, Skand. Arch. 1903. Bd. 14. S. 310. 

9) Huber, Diese Zeitschr. Bd. 14. 

10) v. Noorden, Handbuch d. Path. d. Stoffwechsels. 1893. I. Autl. S. 292. 

11) A. Fraenkel, Berl. klin. Wochensclir. 1S78. 

12) Rosenheim, Diese Zeitschrift. 1888. Bd. 15. S. 441. 

13) Albu, Deutsche med. Wochensclir. 1896. S. 216. 

14) Münzer, Arch. f. exper. Pathologie. Bd. 33. 

15) I 3 . R. Richter, Berl. klin. Wochensclir. 1896. S. 4. 
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61 pCt. bis 84,7 pCt., beim zweiten Fall 78,7—81,5 pCt.] Die Ammoniak¬ 
werte waren regelmässig vermehrt [Rosenheim 4,7 pCt., v. Noorden 
14,2 pCt. bis 18,1 pCt., Münzer 37 pCt., P. R. Richter Fall 1 7,1 pCt. 
bis 16 pCt., Fall 2 7,3 pCt. bis 9,5 pCt., SoetbeerD^pCt. bis 18,5pCt.]. 
Der Aminosäurestickstoff ist selbst nach den groben Untersuchungen auf 
Leuzin und Tyrosin im Harnrückstand zu schliessen, meist stark erhöht. 

Infektionskranke verbrennen nach Glaessner im allgemeinen zuge¬ 
führte Aminosäure prompt zu Harnstoff. Während sich die spontan 
ausgeschiedenen Aminosäuren aus den Untersuchungen Glaessners mit 
Rücksicht auf ihren Stickstoffgehalt auf 2,8 pCt. (Pneumonie) resp. 
1,3 pCt., (akuter Gelenkrheumatismus) resp. 4,2 pCt. (Lungentuberkulose) 
berechnen lassen, sehen wir auch nach Aminosäureverfütterung keine 
wesentliche Veränderung des Prozentgehaltes eintreten. Bei chronischer 
Alkoholvergiftung mit Fettleber trat nach 20 g Asparaginsäure eine Ver¬ 
mehrung auf und zwar von ca. 7 pCt. auf 13,3 pCt. und von 8,3 pCt. 
auf 10,8 pCt., ebenso wurde eine Steigerung des Aminosäurestickstoffcs 
nach 20 g Glykokoll von 6 pCt. auf 13 pCt. beobachtet. 


III. Gruppe. Ikterus. 

a) Alimentäre Lävulosurie. 

Icterus catarrhalis, Choledochusverschluss gaben in 36 Fällen 33 
mal alimentäre Lävulosurie. Sie fehlte also nur in ca. 9 pCt. der Fälle, 
nach Gordmann nur in 3 pCt. bei Erkrankungen der Gallenwcge mit 
Ikterus. Insbesondere bei Icterus catarrhalis liess sich fast regelmässig 
eine Herabsetzung der Toleranz für Linkszucker konstatieren. 

b) Urobilinurie. 

Diese hängt von dem Grad des Ikterus und des Abschlusses der 
Galle vom Darm ab. Beginnender Ikterus setzt mit starker Urobilinurie 
ein. Ist der Choledochusverschluss vollständig, so fehlt dieselbe; wird 
der Verschluss aufgehoben, so tritt wieder reichlich Urobilin im Harn 
auf. Diese Probe kann daher hier nur bedingt Anwendung finden. 


c) Stickstoffsubstanzen. 

Bei Icterus catarrhalis und Cholelithiasis (27 Fälle) fand sich kaum 
eine Herabsetzung des relativen Harnstoffstickstoffes [v. Noorden 
80—87 pCt., Mörner und Sjöijvist 1 2 ) fanden zum Teil normale Ver¬ 
hältnisse, zum Teil Herabsetzungen, die jedoch nicht wesentlich waren. 
85,6 pCt.], siehe auch v. Jackseh, Ilalpern 3 ), Simnitzki und Ro- 


1) Soetbeor, Arch. f. exper. Patli. 1903. Bd. 50. S. 294. 

2) Mürner und Sjöqvist, Skand. Arch. 1891. II. 2. S. 484. 

3) ilalpern, Diese Zeitschr. 1903. Bd. 50. S. 355. 

22 * 
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doslawow 1 ) u. A. Die Ammoniakwerte waren bisweilen leicht gesteigert. 
[Mörner und Sjöqvist 2 ) 8,lpCt. und v. Noorden4,9— 9,5pCt.], Amino- 
säurestickstoffresp. Peptidstickstoff war bisweilen massig erhöht(Glaessner 
4,5 pCt., Falk und Saxl 4,6 resp. 3,4 pCt.). Nach 4 g Alanin trat 
bei Icterus catarrhalis keine Vermehrung des Aminosäurenstickstoffes auf 
(Glaessner vorher 4,4, nachher 3 pCt.). 

IV. Gruppe. Leberzirrhose. 

a) Alimentäre Lävulosuric. 

Von vielen Seiten wurde alimentäre Lävulosuric für eine konstante 
Begleiterscheinung der Leberzirrhose angesehen fStrauss 3 ), Sachs 4 ), 
Bruining 5 ),v. Sabatowsky 6 )]. Die Toleranz für Lävulose ist hier nicht 
bloss am regelmässigsten, sondern auch am stärksten herabgesetzt, indem 
oft schon nach 50 g verfütterter Lävulose geringe Mengen davon unver¬ 
ändert im Harn erscheinen. Auf Grund der von uns gesammelten, teils 
eigenen Untersuchungen, teils Erfahrungen aus der Literatur fehlte bei 
120 Fällen nach 100 g Lävulose nur 9 mal, also in 7,5 pCt. der Fälle 
der positive Ausfall. 


b) Urobilinurie. 

Dieselbe befindet sich ziemlich regelmässig bei Leberzirrhose mehr 
oder weniger gesteigert. 

c) Stickstoffsubstanzen. 

Die Harnstoffwerte sind im Durchschnitte relativ herabgesetzt, wenn 
auch in mässigem Grad [Fawitzki 7 8 ) 78,9—89,2 pCt., Mörner und 
Sjöqvist 73,2—84,6 pCt., v. Noorden 77—79 pCt. gegen 90—91 pCt. 
normal, Gumlich 70—77,6 pCt. gegen 84,5 pCt. normal, Mörner 69 bis 
84 pCt. gegen 90 pCt. normal, ebenso Martin, Hanot u. A.] Der 
Ammoniakstickstoff liegt meist sehr hoch [Fawitzki 7,6—17,5 pCt., 
Gumlich 12,3 pCt., v. Noorden 8,5—12,6 pCt., Schubert 9 ) 10 bis 
18,17pCt., Mörner 6,9—16pCt., ebensoAjello und Salaro 9 ), Weintraud 
u. A.]. Der Aminosäurestickstoff ist vermehrt (Glaessner 3—13,4 pCt., 
Falk und Saxl 2,7—6,6 pCt.). Der Peptidstickstoff ist in der Rege) ver¬ 
mehrt (Falk und Saxl 1,7—4,8pCt.). Der Prozentgehalt des Aminosäurc- 
stickstoffs stieg nach Aminosäuren-Verfütterung, und zwar nach 25 g 

1) Simnitzki und Rodoslawow, Zentralbl. f. Stoffw. 1903. H.4. S. 131, 139. 

2) Mörner und Sjöqvist, Skand. Arch. f. Physiol. 1891. Bd. 2. S. 48. 

3) Strauss, Deutsche med. Wochenschr. 1901. Nr. 44, 45. 

4) Sachs, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 38. S. 87. 

5) Bruining, Berl. klin. Wochenschr. 1902. S. 587. 

6) v. Sabatowsky, Berl. klin. Wochenschr. 1908. S. 22. 

7) Fawitzki, Arch. f. klin. Med. 1889. Bd. 45. S. 429. 

8) Schubert, Diss. Breslau 1895. 

9) G. Ajello und Solaro, ref. Mulys Jahresbcr. 1894. Bd. 24. S. 590. 
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Asparaginsäurc von 2,9 auf 17,5 pCt, von 9,4 auf 27,2 pCt., von 9 auf 
50,3 pCt., nach 20 g Asparaginsäure von 11,2 auf 15,2 pCt., nach 25 g 
Glvkokoll von 10 auf 29 pCt., nach 20 g Glykokoll von 11,5 auf 
18,8 pCt., nach 20 g Alanin von 13,3 auf 25 pCt. (Glaessner). 

Ueberblicken wir die Resultate dieser Zusammenstellung zunächst 
nach der Richtung, welche Störung bei Erkrankungen der Leber am 
häufigsten beobachtet wird, so lässt sich unschwer erkennen, dass ge¬ 
steigerte Urobilinausscheidung auch in jenen Fällen relativ geringgradiger 
Leberschädigung auftritt, bei denen eine andere Störung noch nicht zu 
erkennen ist. Betrachten wir beispielsweise die Stauungsleber, so sehen 
wir selten alimentäre Lävulosurie, meist erhöhte Urobilinurie, in dem 
Verhältnis von Harnstoff-, Ammoniak-, Arainosäure-Peptid-N keine 
wesentliche Störung. Verfütterte Aminosäuren werden meist prompt aus¬ 
geschieden. Hier ist also die Prüfung auf Urobilin der einzige Index, 
der eine Störung in der Leistung des Leberparenchyms anzeigt. Oder 
betrachtet man die Verhältnisse bei Tumoren oder Intumeszenen der 
Leber: in 54,6 pCt. der Fälle Urobilinurie, in 23,4 pCt. alimentäre 
Lävulosurie, die Stickstoffsubstanzen bis auf Fälle von Karzinom meist 
normal verteilt, die Harnstoffbildung nach verfütterten Aminosäuren eben¬ 
falls kaum gestört. Auch hieraus ersieht man, dass weitaus früher die 
reguläre Abwicklung des Gallenfarbstoffkreislaufes gestört wird, als die 
Toleranz für Lävulose und die Harnstoffbildung leidet. 

Im übrigen gehen gesteigerte Urobilinurie und alimentäre Lävulose 
oft parallel. Dies zeigt sich namentlich bei akuten Infektionserkrankungen 
wie Scharlach, Typhus, Erysipel, croupöse Pneumonie usw., die ana¬ 
tomisch das Bild einer parenchymatösen Hepatitis aufweisen. Hier gibt 
sich eine auffallende Uebereinstimmung in der herabgesetzten Leber¬ 
leistung nach diesen beiden Richtungen hin zu erkennen (Schmidt). 

Damit es zu Störungen in dem der Leber zuzurechnenden Eiweiss¬ 
abbau kommt, müssen scheinbar schon weitgehende anatomische Ver¬ 
änderungen oder toxische Insulte des Leberparenchyms sich eingestellt 
haben. Hierin erscheint dem Lebergewebe eine ausgiebige Reservekraft 
zu Gebote zu stehen, die den Ausfall selbst grösserer funktionell aus- 
gcsehalteter Gewebsbczirkc der Leber verdeckt. Man muss namentlich 
in Anbetracht der bei akuter gelber Leberatrophic erhobenen Befunde 
auf die von v. Noorden und Weintraud vertretene Anschauung zurück¬ 
kommen, dass die Harnstoffbildung ein für den Organismus so wichtiger 
Vorgang ist, dass bei tiefergehender Störung desselben eine Fortdauer 
des Lebens ausgeschlossen erscheint. 

Am empfindlichsten machen sich im Allgemeinen toxische Schädi¬ 
gungen (Alkohol, Phosphor, Chloroform, Bakterientoxinc usw.) bemerkbar. 
Diese treffen den Gesamtparenchymapparat, und zwar meist unvermittelt. 
Die oft so ausgesprochene Verschiebung in dem gegenseitigen Verhältnis 
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der hier in Betracht kommenden Stickstoffendprodukte bei der Leber¬ 
zirrhose ist auf Rechnung der chronischen Alkoholintoxikation zu setzen. 

Es lässt sich somit bei Gegenüberstellung dieser Funktionsrichtungen 
der Leber erkennen, dass als erster Bote einer Schädigung meist Uro- 
bilinurie auftritt, während die vermehrte Ausscheidung von Stickstoff¬ 
substanzen auf Kosten der Harnstoffsynthese sich erst dann einstellt, 
wenn relativ schwero und möglicherweise auch eigenartige Schädigungen 
die Leberzellen treffen. Dies zeigt sich auch in dem Verhalten der Leber¬ 
zellen, wenn ihr nach Verfütterung von Aminosäure mehr Arbeit zu¬ 
gemutet wird. Diese Mehrarbeit wird selbst in einem Stadium noch be¬ 
werkstelligt, wo die Assimilationskraft von zugeführtem Linkszucker, die 
Umprägung des Gallenfarbstoffcs schon und oft beträchtlich gelitten hat. 
Damit wird die Auffassung nahegelegt, dass die eben behandelten 
Symptome funktioneller Leberstörung für die klinisch praktische Be¬ 
urteilung nicht gleichwertig sind. 

Mit der Vorstellung aber der verschiedenen Einschätzung dieser 
Symptome kommen wir der uns einleitend gestellten Frage sehr nahe, 
ob eine bestimmte Kombination dieser Erscheinungen für die eine oder 
andere Gruppe der Lebererkrankungen charakteristisch ist. 

Bevor wir nun auf diese Frage im Zusammenhang mit den Befunden 
der Literatur eingehen, möchten wir einige unserer daraufhin untersuchten 
Fälle erwähnen. Wir verhehlen uns nicht, dass unser Material, das wir 
hier heranziehen können, vorläufig noch sehr dürftig ist, und dass erst 
der Rückblick auf eine sehr grosse diesbezügliche Erfahrung das ent¬ 
scheidende Wort sprechen wird. Nicht alle Fälle von Lebererkrankung 
eignen sich dazu, hier einen Einblick zu gewinnen, andererseits muss die 
Reihe der direkten Lebererkrankungen durch solche Fälle ergänzt werden, 
wo infolge eines allgemeinen pathologischen Prozesses die Leber indirekt 
in Mitleidenschaft gezogen wird. Dies wäre namentlich bei den ver¬ 
schiedenen Infektionserkrankungen notwendig. Hierdurch würde unser 
Verständnis und unsere Beurteilung der funktionellen Leberstörungen und 
damit der klinischen Symptomatologie in solchen Fällen gewiss wesentlich 
gefördert. 

Zur Methodik der Untersuchungen ist nicht viel zu sagen. Zur 
Prüfung auf Urobilinogcn wurde das Ehrlichsche Reagens (Dimcthyl- 
amidobenzaldehyd) und auf Urobilin ausser der Chlorzinkprobc auch die 
Schlcsingersche Modifikation mit alkoholische Zinkazctatlösung an¬ 
gewendet. Die Urobilinproben wurden meist 24 Stunden stehen gelassen) 
worauf die Fluoreszenz weitaus schöner zum Vorschein kam. Da nur eine 
deutliche Vermehrung des Urobilins von Bedeutung war, so wurde Extrak¬ 
tion des Farbstoffes mit Amylalkohol nur selten angewendet. Neben 
dem chemischen wurde auch der spektroskopische Nachweis geführt. Bei 
sehr stark ausfallender qualitativer Reaktion war es von Interesse zu 
erfahren, wie viel des Farbstoffes ungefähr täglich ausgeschieden wurde. 
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Die quantitativen Untersuchungen hat in liebenswürdiger Weise Dr. Char- 
nass 1 ) nach einem eigenen Verfahren vorgenommen. Das letztere gründet 
sich im Wesen darauf, dass durch ammoniakalische Vergärung des 
Harns das ganze Urobilin in Urobilinogcn umgewandelt und dieses letztere 
spektrophotomctrisch bestimmt wurde. (Zeitschrift für Biochemie 1909.) 
Die Lävulose wurde immer in der Früh nüchtern gegeben, und zwar 
stets 100 g. In dem 6 stündigen Harn wurde die Seliwanoffsche Re¬ 
aktion, die Reduktion und womöglich die Linksdrehung verfolgt. Was 
die Bestimmungen von Ammoniak, Aminosäure- und Peptid-Stickstoff 
anlangt, so haben wir dabei die Formoltitrationsmethode angewendet. 
Wir haben schon an anderer Stelle sowohl über die von uns angewendete 
Form als auch über die guten Resultate derselben berichtet. Wir be¬ 
schränken uns hier nur darauf hervorzuheben, dass wir den Aminosäure¬ 
stickstoff sowie Peptidstickstoff immer in dem vom Ammoniak befreiten 
Harn vorgenommen haben. Bei der zur Entfernung desselben vorgenommenen 
Durchlüftung nach Folin wurde stets neben einer Waschflasche mit 
Schwefelsäure noch eine solche mit Barytlauge vorgelegt. Die letztere 
ist namentlich in den Laboratorien notwendig, wo Gelegenheit zu Kohlen¬ 
säureanreicherung in der Luft gegeben ist. Der eine von uns hat gemeinsam 
mit Dr.Murachi nachgewiesen, dassKohlensäuredurchleitung des Harns die 
nachträgliche Bestimmung des Aminosäurestickstoffes wesentlich stören kann. 

Fall I. I. F. Massiger Alkoholiker, Wasserraannsche Reaktion positiv, erkrankte 
vor 14 Monaten mit Gelbsucht, jetzt besteht Leber- und Milzvergrösserung, kein As¬ 
zites. Diagnose: Hypertrophische Leberzirrhose. 
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Diesem Fall entnehmen wir eine Störung der normalen Lebcrleistungen 
nach allen Richtungen. Wir erkennen das Bestehen einer starken Uro- 
bilinuric, einer vermehrten Ausscheidung des Stickstoffanteiles, der auf 


1) Charnass, Zeitschr. f. Biochemie. 1909. 
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den Nichtharnstoff-Rest entfällt, und zwar betrug im Durchschnitt der 
Vorglykokollperiodc der Ammoniakstickstoff 7,4 pCt. gegen 5 pCt. normal, 
der Aminosäurenstickstoff 5,6 pCt. gegen 3 pCt. normal, der Peptidstick¬ 
stoff 3 pCt. gegen 1 1 / 2 —2 pCt. normal. Wenn wir die Werte für den 
Harnsäure-, Kreatinin-, Hippursäure-Stickstoff als nicht wesentlich von der 
Norm abweichend annehmen und ihn mit ca. 3,5 pCt. in Rechnung bringen, 
so bleibt vom Harnstoffstickstoff ca. 80,5 pCt. übrig, was gegen 90 pCt. der 
Norm einen reduzierten Wert bedeutet. Mit dieser verminderten spon¬ 
tanen Ausscheidung von Harnstoff steht im Einklang die Schädigung 
der Harnstoffbildung nach zugeführtem Glykokoll. Nach den ersten 
20 g Glykokoll entfielen von dem hierdurch zugeführten Stickstoff 12 pCt. 
auf die Vermehrung des Aminosäurestickstoffes gegenüber dem Vortrag, 
22,5 pCt. auf die Vermehrung des Aminosäurcstickstoffes und 27 pCt. 
auf die Vermehrung des Peptidstickstoffes. Am nächsten Tag nach der 
2. Darreichung von 20 g Glykokoll entfielen auf die Vermehrung des 
Ammoniakstickstoffes 30,8 pCt., desAminosäurestickstoffes 26,6 pCt.gegen- 
iiber dem Vortag. Es wurden somit in beiden Tagen nur ca. 40 pCt. 
des Stickstoffs zu Harnstoffstickstoff umgewandelt. Nach Darreichung 
von 100 g Glykose trat eine durch mehrere Tage fortbestehendc Glykos- 
uric auf, ebenso war bei 100 g Lävulose alimentäre Lävulosurie nachweisbar. 


Fall II. F. H. 50 Jahre. Massiger Alkoholiker, Lues negiert, seit mehreren 
Jahren Lebervergrösserung, derzeit ziemlich schwerer Diabetes mit Azidosis, mit 
Milztumor, subikterisch, kein Aszites. 
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Hier zeigt sich das Bestehen einer geringgradigen Urobilinurie, keine 
wesentliche Verschiebung in dem gegenseitigen Verhältnis der Stickstoff- 
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Substanzen. Nach Zufuhr von 20 g Glykokoll wird der StickstolT zum 
grossen Teil (72,4 pCt.) als AminosäurenstickstofT wieder ausgeschieden, 
dagegen fehlt hier eine wesentliche Steigerung des Ammoniak- und Pep- 
tidstickstofles. Es bestand spontan Glykosuric. Verfütterung von Lä- 
vulose hatte das Auftreten einer nur schwachen Scliwanoffschen Re¬ 
aktion zur Folge. Auffallend war die schlechte Ausnützung von 
Aminosäuren. Wir verfügen über mehrere Beobachtungen an Diabetikern, 
die alle zeigten, dass Aminosäuren, der betreffenden Kostform zugesetzt, 
zum grossen Teil unausgeniitzt wieder ausgeschieden werden. In der 
letzten Zeit wurde diese Beobachtung auch von N. Masuda gemacht, 
der fand, dass bei Diabetikern 35,4 pCt. bis 51,3 pCt. vom verabreichten 
AminosäurestickstofT im Harn wiedererscheint. Interessant ist in unserem 
Fall, dass Ammoniak- und Peptidstickstoff nicht in dem Verhältnis wie 
der AminosäurestickstofT in die Höhe ging. Mit Rücksicht auf die bei 
echter alkoholischer Leberzirrhose gemachten Erfahrungen gerade in der 
Verteilung der genannten Stickstoffsubstanzen, möchten wir die Lebcr- 
veränderung, die sich klinisch als grosse harte Leber und durch die 
leichte Urobilinurie zu erkennen gab, als eine den Diabetes oft beglei¬ 
tende Lebcrvergrösserung vielleicht vorgeschrittenen Grades und nicht als 
primäres oder selbstständiges Leiden auffassen. 

Fall III. H.J. 4G Jahre. Starker Potator. Anamnestisch. Dauer derLebcrcrkran- 
kungetwaYoJahr, grosse harte Leber mit glatter Oberfläche und stumpfem Rand, nicht 
druckempfindlich, keinAszites, leichter Ikterus,keineMilzvorgrüsserung. Diagnose: hy¬ 
pertrophische Leberzirrhose. 
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* Die Zahlen entsprechen den Harnmengen der ersten SStunden nach Glykokollnahmc, der übrige Harn 
verloren. 


Dieser Fall zeigt starke Urobilinurie neben Bilirubin im Harn, ali¬ 
mentäre Lävulosurie und Galaktosurie sowie massige Erhöhung des 
Ammoniaks, des Aminosäure- und Peptid-N. Nach Glykokoll- 
darreichung gingen die Werte für Aminosäure- und Peptid-N in die Höhe. 
Wir sehen hier ein Darniederliegcn aller Leberleistungen. 
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Fall IV. W. M. 65 Jahre. Dauer der Lebererkrankung ca. 11 Monate, stark 
vergrösserte Leber, ohne nachweisbare Milzvergrösserung, ohne Aszites, ohne Ikterus, 
vorgeschrittene Kachexie. Exitus wenige Wochen nach der Aufnahme. Die Obduktion 
ergab: Cirrhosis hepatis granularis.’ 


Datum 

i 

Harnmenge j 

Spezifisches Gewicht | 

Urobilin 


Bilirubin | 

Gesamtmenge 
in g 

Gesamt-N 
= 100 

Azeton, 

Azetessigsiiure 

o 

Ul 

3 

:rs 

u 

o 

-*-> 

3 

X 

M 

o 


c 

u 

CJ 

o 

nach 

Schlesinger 

mit Taschen- 
Spektroskop 

nach Charnass 

Stickstoff 

Ammoniak 

55 

a 

ö 

u 

3 

'ca 

O 

a 

0 

< 

Peptid-N 

Ammoniak-N 

Aminosäuren-N 

Peptid-N 

23.11.10. 

1500/1020 

+++ 

H—1—b 

o 

© 

00 

o 

+++ 

0 

6,54 


0,24 



5,6 


+ 

Spu¬ 

_ 

Lävulose 

















ren 


gebr«x*hei 

24. 11. 10. 

3000/1016 

+++ 

+++ 0,102 

+++ 

0 

14,70 

— 

0,66 

1,27 

— 

4,5 

8,6 

++,+ 

» 

— 

20g Glvk » 

25. 11. 10. 

1200/1020 

+++ 

+++ 0,065 

+++ 

0 

8,90 

— 

0,48 

0,45 

— 

4,8 

5,5 

++,+ 

n 

— 

— 

26. 11. 10. 

900/1022 

+++ 

+++ 

- 

+++ 

0 

5,80 

— 

0,25 

0,27 

— 

4,3 

4,65 

++»+ 

— 

0,5 

20gGaUk. 


Hier finden wir bei fehlendem Gallenfarbstoff im Harn ausserordent¬ 
lich hohe Urobilin- resp. Urobilinogenwerte. Dieselben blieben während 
des ganzen Aufenthaltes im Spital bis zum Tod dauernd auf annähernd 
gleicher Höhe. Daneben war der Harn reich an Azetonkörpern; es konnten 
qualitativ reichlich Azetonazetessigsäure sowie Spuren von /?-Oxvbuttcrsäurc 
nachgewiesen werden. TrotzEinfuhr von Kohlehydraten gingen dieseProdukte 
nur unwesentlich zurück. Alimentäre Galaktose bestand, Lävulose wurde 
jedesmal erbrochen, die Werte für den Aminosäuren- und Peptidstickstoff liegen 
an und für sich hoch, namentlich die des letzteren. Nach Glykokolldarreichung 
sahen wir den Wert für den Peptid-N sehr stark ansteigen. Auch in diesem 
Fall erkennen wir eine durchgreifende Schädigung der Leberfunktionen. 


Fall V. N. N. Diagnose: Cholelithiasis (chirurgisch bestätigt). Grosse empfind¬ 
liche Leber. 


Datum 

Harn menge 

Spezifisches Gewicht 

Urobilin 

e/i 

3 

o 

E Sf 
S iS 

bO 

O cn 

a x 
X o 
x ’SZ 
2 

Bilirubin 

Gesamtmenge 
in g 

Auf 100 g 
N 

Azeton, /? Oxybutters. || 

Alimentäre Lävulosurie 1 

i 

Bemerkumren 

nach 
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mit Taschcn- 
Spektroskop 

nach Charnass 

Ges.-Stickstofl 

Ammoniak 

Aminosäuren-N 

Pcptid-N 

Ammoniak-N 

Aminosäuren-N 

Peptid-N 

6. 3. 

1000/1014 

i 

++ 

++I- 

++ 

++ 

8,40 

0,53 

0,19 

0,08 

6,9 

2,3 

1,0 

0 

H 


7. 3. 

1600/1015 

++ 

++•- 

++ 

++ 

13,34 

0,81 0,30|0,28 

6,0 

2,3 

2,0 

0 


G ly ko ko 11 

8. 3. 

1200/1015 

++ 

+-h- 

++ 

++ 

10,67 

0,28 0,25|0,12 

2,6 

2,5 1,1 

0 

1,0 g 

100g Lävulcsc 


Dieser Fall zeigt neben Bilirubin reichlich Urobilin im Harn und 
ausserdem fand sich alimentäre Lävulosurie, dagegen licss sich in der 
Stickstoffvertcilung keine Aenderung von der Norm nachweisen. Auch 
nach Glykokollverfiittcrung ist das Verhältnis der einzelnen Körper zu¬ 
einander nicht geändert. 
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Fall VI. F. N. 30 Jahre. Diagnose: Amyloidose, grosse sehr harte Leber und 
Milz, Spuren von Eiweiss, leichte Cystitis. 


Datum 

Harnmenge 

Spezifisches Gewicht 

Urobilin 


Urobilinogen mit 
Ehrlichs Reagens j 

Bilirubin | 

Gesamtmenge 
in g 

Auf 100 g 
N 

tn 

t- 

o 

-t-3 

3 

X 

X 

9 

G 

O 

-+-> 

O 

tc 

Alimentäre Lävulosurie 
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nach 

Schlesinger 
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Spektroskop 

nach Charnass 

Ges.-Stickstoff 

Ammoniak 

Aminosäuren-N 

Peptid-N 

Amraoniak-N 

Aminosäuren-N 

Peptid-N 

11. 3. 

1300/1012 

Spu- 

Spu- 

_ 

+ 

0 

7,77 

0,88 

0,35 

o 

© 

CO 

11,4 

4,5 

1,0 

0 

_ 

20 g Glykokoll 




ren 

ren 










■H 




12. 3. 

1100/1012 

— 

+ 

— 

+ 

0 

6,27 

0,77 

0,24 

0,055 

12,3 

3,9 

0,1 

0 

— 

— 

13. 3. 

1400/1100 


+ 

— 

+ 

0 

5,88 

0,60 

0,154 

0,56 

10,2 

2,6 

0, 

0 

0,0 

100 g Lävulose 


Hier finden sich nur Spuren von Urobilin, sonst keine Leberstörung. 
Die Stickstoffverteilung ist annähernd normal. Die hohen Ammoniak¬ 
werte dürften von der bestehenden Cystitis herrühren. Auf Glykokoll 
ergab sich nur eine geringe Steigerung des Aminosäurestickstoffes, Pcp- 
tidstiekstoff blieb konstant. 


Fall VII. H. S. 19 Jahre. Diagnose: Vitium cordis. Stauungsleber. Aszites, 
Oedeme. 


Datum 

narnmenge 

Spezifisches Gewicht 

Urobilin 

Urobilinogen mit 
Ehrlichs Reagens 

a 

's 

s 

Gesamtmenge 
in g 
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N 

cn 

i~ 

o 

3 

X 

X 

o 

a 

o 

s: 

c 

Alimentäre Lävulosurie 

Bemerkungen 

nach 

Schlesinger 
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Spektroskop 

nach Charnass 

Ges.-Stickstoff 

■ 

Ammoniak 

Aminosäuren-N 

Peptid-N 

Ammoniak-N 

Aminosäuren-N 

Peptid-N 

_ 

1900/1013 

+ 

+ 


+ 

0 


1,06 

0,266 

0,152 

6,6 

1,8 

1,0 

0 


_ 

— 

2600/1012 

+ 

+ 


+ 

0 

25,2 

1,32 

0,432 

0,234 

5,3 

1,7 

0,9 

0 

— 

20 g Glykokoll 

— 

1900/1011 

+ 

+ 

— 

+ 

0 

19,0 

1,16 

0,261 

0,152 

6,2 

1,4 

0,7 

0 

0,0 

100 g Lävulose 


Hier zeigte sich mit Ausnahme einer geringgradigen Steigerung der 
normalen Urobilinwerte keine Erscheinung einer Leberinsuffizienz. 


Fall VIII. NN. Unstillbares Erbrechen, Anfälle von Herzkollaps, grosse Leber, 
gesteigerte Reflexe, Wassermann positiv. Sektion: zahlreiche kleine lobulär pneu¬ 
monische Herde. Organdegeneration vornehmlich der Leber. Lues cerebri. (Siehe um¬ 
stehende Tabelle.) 

Dieser Fall verdient eine detaillierte Besprechung. Es handelte sich 
um eine Frau, die mit unstillbarem Erbrechen, mit Erscheinungen von 
Inanition ins Spital kam. Sie zeigte subikterisehes Kolorit der Haut, 
grosse Urobilinogenmenge im Harn, alimentäre Lävulosurie. Eine hoch¬ 
gradige Azetonkörperausscheidung, die anfangs auch nach Nährklysmen 
mit reichlich Glykose und Lävulose nicht verschwand. Die Ammoniak- 
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Datum 
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++ 

0 
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drehung. 



werte waren höher als normal. Die Werte für den AminosäurestickstoiT 
waren hoch und stiegen nach Glykokolldarreichung nicht unbeträchtlich, 
die Peptidwerte entsprachen der Norm 


Vergleichen wir die Resultate unserer speziellen Untersuchungen mit 
der allgemeinen Zusammenstellung, so zeigt sich im wesentlichen eine 
gute Uebereinstimmung. Wir sehen vor allem hier wie dort eine 
durchgreifende Störung der verschiedenen Leberfunktionen 
bei der Leberzirrhose. Stickstoffverteilung, Urobilinaus¬ 
scheidung, Toleranz gegenüber Lävulose sind im Sinne einer 
funktionellen Leberschädigung geändert. Dieser Einklang der 
Leberstörungen findet sich bei keiner anderen Erkrankung der 
Leber so wie bei der echten Leberzirrhose. Durch diese Erkennt¬ 
nis ist für die funktionelle Diagnostik dieser Erkrankung viel gewonnen. 
Wir haben andererseits in diesen Untersuchungen auch eine wertvolle 
Handhabe, welche uns in zweifelhaften Fällen die klinische Diagnose 
wesentlich erleichtern resp. dieselbe sicherstellen wird. Nach unseren 
Erfahrungen setzen die genannten Störungen ziemlich früh ein. Es kann 
demnach verhältnismässig frühzeitig, also in einem Stadium, wo oft nur 
vage allgemeine Beschwerden von Seite des Magens laut werden, die Be¬ 
obachtung der Urobilinurie, der alimentären Lävulosurie, und was wir 
besonders hervorheben möchten, die Verschiebung in der StickstofTver- 
tcilung auf die richtige Fährte einer Leberzirrhose führen. Eine harte 
vergrösserte Leber war regelmässig vorhanden, die verbreitete Milzdämpfung 
war nicht immer nachweisbar. Es besteht die Vorstellung, dass hier 
vorwiegend die ursächlich toxische Schädigung für die frühzeitige Herab¬ 
setzung der Leberleistungskraft verantwortlich zu machen ist, durchaus 
im Einklang mit Untersuchungen anderer Autoren sowie mit den Erfahrungen, 
die wir diesbezüglich mit anderen Intoxikationen gemacht haben. Aus der 
Zusammenstellung der Literatur ergibt sich das gleiche. Achnlich dürften 
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die Dinge bei schweren Infektionserkrankungen liegen. Doch fehlt uns hier¬ 
über die nötige praktische Erfahrung. Anders steht es mit der ikte- 
rischen Leber. Die Urobilinurie ist hier allerdings nur insolange von 
Bedeutung, als kein vollständiger Choledochusvcrschluss vorliegt, da es 
in diesem Fall naturgemäss zu keiner Reduktion des Gallenfarbstoffes im 
Darm und zu keinem Transport des Urobilins zur Leber und weiterhin in 
den Harn kommen kann. Alimentäre Lävulosurie fehlt selten. Dagegen 
verteilen sich die Stickstoffsubstanzen im Verhältnis zum Gesamtstickstoff 
kaum anders wie in der Norm. Das Karzinom als Ursache eines Ver- 
schluss-Ikterus, nimmt- eine eigene Stellung ein. 

Schliesslich sei noch die Volumzunahme der Leber infolge Tumoren, 
wie Sarkom, Karzinom, Echinokokkus usw. infolge Intumcszenzen, wie 
Leukämie, Amyloid und infolge Venostase erwähnt. Wir haben gesehen, 
dass sich die normalen Leberfunktionen hier noch am längsten intakt 
erhalten, so dass die Geschwulstwucherungen und die Parenchymver¬ 
drängungen oft schon erstaunlich weit gediehen sind, ohne dass funktio¬ 
nell eine Störung sich bemerkbar macht. Das Karzinom geht, was die 
Rückwirkung auf. die Stickstoffsubstanzen im Harn betrifft, auch hier 
seine eigenen Wege. 
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xxiv. 

Der intrapulmonale Saiierstoffverbrauch des Menschen. 

Von 

August Putter (Bonn). 

(Mit 1 Textfigur.) 


Seit dem Jahre 18 { J0 hat Bohr, unterstützt von einer Reihe seiner 
Schüler, eine grössere Anzahl von Untersuchungen über die Prozesse des 
Gasweehsels in der Lunge veröffentlicht, die in klarer Weise ein Bild 
von der Bedeutung gaben, welche die Lunge als Organ des inter¬ 
mediären Stoffwechsels besitzt. 

Es sind zwei verschiedene Fundamentalfragen, mit denen sich Bohr 
beschäftigt hat. Die erste bezieht sieh auf die Kräfte, welche die 
Sauerstoffaufnahme und Kohlensäureabgabe zwischen Alveolarepithel und 
Alveolenluft einerseits, die Sauerstoffabgabe und Kohlensäureaufnahme 
zwischen Blut und Alveolarepithel andererseits bewirken, die andere da¬ 
gegen auf die Prozesse, welche im Lungengewebe selber vor sich gehen, 
vor allem auf die Frage, ob im Lungengewebe ein erheblicher Anteil 
des Sauerstoffs, der aufgenommen wird, sogleich in loco verwendet wird, 
wobei Kohlensäurebildung zu erwarten wäre, oder ob die ganze aufge¬ 
nommene Sauerstoffmenge — unter Abzug der geringen Quantität, welche 
die Lunge entsprechend ihrem Gewicht, das etwa 1,6 pCt. des Körper¬ 
gewichts ausmacht, selber verbrauchen muss — an das Blut abgegeben 
wird, um erst in den /eilen der übrigen Körpergewebe zu Oxydationen 
verbraucht zu werden. 

Die Diskussion des Standpunktes, welchen Bohr in Bezug auf die 
erste Frage einnimmt und der darin gipfelt, dass er einfache Diffusions¬ 
vorgänge. wie sie Zuntz und Loewy annehmen, als unzureichend 
für die Darstellung des tatsächlichen Geschehens beim Gasaustauch der 
Lunce nachzuweisen sucht, soll hier nicht aufgenommen werden, denn sie 
steht durchaus nicht in unauflöslichem Zusammenhänge mit der zweiten, 
die mir in vieler Hinsicht weit wichtiger erscheint: mit der Lehre vom 
Verbrauch bedeutender Sauerstoffmengen im Lurgengewebe selbst. 

Die Lehre vom intrapulmonalen Sauerstoffverbrauch scheint 
durch Bohrs Arbeiten, besonders durch seine letzte vortreffliche 
Publikation 1 » in bündigster A\eise bewiesen, und die \ orstellung, 

T, Skandinavisches Archiv f. Physiol. BL '22. ltW. S. -.1— SSO. 
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welche sich daraus für die Stellung der Lunge im Gesamtstoffwechsel 
ergibt, ist von fundamentaler Bedeutung für die Auffassung der 
Physiologie und Pathologie dieses Organs. 

Da nun in Deutschland unter der Wirkung der ablehnenden Haltung, 
die Zuntz dieser Lehre gegenüber einniramt, in den Kreisen der Physio¬ 
logen und besonders der Kliniker diese Vorstellungen durchaus nicht die 
Beachtung gefunden haben, die sie unbedingt verdienen, so scheint es 
mir nicht überflüssig, speziell für den Menschen, die Frage nach der 
Grösse des intrapulmonalen Sauerstoffverbrauchs auf Grund des vorliegen¬ 
den Materials zu erörtern, zumal da in letzter Zeit aus dem Laboratorium 
von Zuntz einige Arbeiten hervorgegangen sind, in denen Plesch 1 ) die 
ganzen einschlägigen Fragen unter völliger Ablehnung der Bohrschen 
Resultate behandelt, und diese Auffassungen von angesehener klinischer 
Seite unterstützt worden sind. 

Die Untersuchungen von Plesch haben durch A. Müller 2 ) in bezug 
auf ihre Technik eine eingehende Kritik erfahren, zu der hier nicht 
Stellung genommen werden soll. Müller weist auch auf die methodi¬ 
schen Bedenken hin, die sich für Plcschs Berechnung des Schlagvolu¬ 
mens aus der Möglichkeit eines intrapulmonalen Sauerstoffverbrauches 
ergeben, geht aber nicht näher auf diesen Punkt ein, der den Schwer¬ 
punkt der folgenden Ausführungen bildet. 

Die physiologischen Grössen, auf deren Bestimmung es bei der 
ganzen Frage ankommt und die in bestimmten Beziehungen zu einander 
stehen, sind folgende: 

1. Der gesamte Sauerstoffverbrauch des Menschen pro Minute, dessen 
Bestimmung nach der Zuntzschen Methode keine Schwierigkeiten bietet. 

2. Die Abnahme des Sauerstoffgehaltes des Blutes während der Dauer 
eines Kreislaufs, d. h. die Differenz zwischen dem Sauerstoffgchalt des 
arteriellen und venösen Blutes (Blutes des linken und rechten Ventrikels). 

3. Die Schlagzahl des Herzens. 

4. Das Schlagvolumen des Herzens. 

Sind diese vier Grössen bekannt, so berechnet sich ohne weiteres 
die Grösse des intrapulmonalen Sauerstoffverbrauches wie folgende Ueber- 
legung zeigt: 

Es sei 0 2 der Gesamtverbrauch an Sauerstoff pro Minute, und L der 
intrapulmonale Sauerstoffverbrauch, dann muss die Menge 0—L pro 
Minute durch das Blut aus der Lunge entfernt werden. 

Die Blutmenge, welche die Lunge durchströmt, ist gleich der Schlag¬ 
frequenz des Herzens P mal dem Schlagvolumen S und diese nimmt pro 
100 ccm eine Sauerstoffmenge auf, welche von der Differenz zwischen 

1 ) Hämodynamische Studien. Zeitschr. f. experimentelle Pathologie und The¬ 
rapie. Bd. 6. Berlin 1909. 

2) A. Müller, Ueber Schlagvolumen und Herzarbeit des Menschen. II. Deut¬ 
sches Archiv f. klin. Med. Bd. 97. S. 559—508. 1909. 
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A. PUETTER, 

dem SauerstoiTgchalt des arteriellen und venösen Blutes abhängt, die wir 
mit D bezeichnen wollen. Es muss also die Gleichung erfüllt sein: 

0 2 —L = P • S • D. 

In den Berechnungen von Plesch ist nun die Annahme gemacht, 
es gäbe keinen intrapulmonalen Sauerstoffverbrauch, bzw. allgemeiner 
gesagt, der Sauerstoffverbrauch in der Lunge sei klein gegenüber dem 
gesamten Sauerstoffverbrauch, so dass er vernachlässigt werden könnte. 

Es ergibt sich dann eine einfache Beziehung zwischen den übrig 
bleibenden vier Grössen, welche gestattet, eine von ihnen zu berechnen, 
sobald die drei anderen bekannt sind. Plesch hat seine Untersuchungen aus¬ 
geführt, um das Schlagvolumen des Herzens zu berechnen nach der Beziehung 


und hat versucht, den so errechneten Wert des Schlagvolumens des Her¬ 
zens auf die Beurteilung pathologischer Zustände anzuwenden. Seine 
Arbeiten enthalten denselben Fehlschluss, den Zuntz und Hagemann 1 ) 
schon früher bei der Untersuchung des Gaswechsels beim Pferde gemacht 
haben, und den Bohr (1. c.) kürzlich näher beleuchtet hat. 

Wir müssen hierauf etwas näher cingehen. 

In der Ruhe betrug der Sauerstoffverbrauch des Pferdes pro Minute 
2,08 1, bei exzessiver Arbeit 22,94 J (Gewicht des Pferdes 347 kg), die 
Pulsfrequenz stieg hierbei von 40 auf 70 Schläge pro Minute. Unter 
Berücksichtigung der stärkeren Ausnutzung des Blutsauerstoffs bei starker 
Arbeit berechnen Zuntz und Hagemann hieraus das Minutenvolumen 
des Herzens in der Ruhe auf 29.2 1, in exzessiver Arbeit 245,5 1, woraus 
sich bei bekannter Pulsfrequenz ein Schlagvolumen von 

0,73 1 in der Ruhe 

• 7 

3,51 1 in exzessiver Arbeit 

ergibt. 

Die Unmöglichkeit dieser Werte konnte Bohr durch anatomische 
Untersuchungen nachweisen. Er mass direkt das Volumen des ganzen 
Perikardialsackes, des Herzens und des Herzmuskels, und fand als Volumen, 
das höchstens von Blut eingenommen werden könnte, wenn das Herz 
den Perikardialraum völlig ausfüllte, bei Pferden von 500 kg 4,2 1. Das 
höchste mögliche Schlagvolumen muss also kleiner als 2,1 1 sein, und 
zwar kleiner um das ganze Volumen des Vorhofes und um das Volumen 
des Blutes, das nach jeder Kontraktion im Herzen zurückbleibt. 

Bohr legt nun zunächst das bereits unmöglich hohe Schlagvolumen 
von 2 1 zu Grunde und berechnet, dass bei exzessiver Arbeit 25 pCt. 
des gesamten Sauerstoffs intrapulmonal verbraucht sind. Legt man 
den schon wahrscheinlicheren Wert von 1 1 für das Schlagvolumen der 

1) Der Stoffwechsel des Pferdes. Berlin 1898. 
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Rechnung zu Grunde, so erhält man als mindesten intrapulmonalen Sauer¬ 
stoffverbrauch 63 pCt. des Gesamtverbrauches. 

Dass man diese selben Ueberlegungen auch auf den Menschen an¬ 
wenden kann, deutet Bohr kurz an, unterlässt aber offenbar ein näheres 
Eingehen auf diese Frage, da keine genauen Werte über das Schlagvolumen 
des Herzens bei starker Anstrengung Vorlagen und weist nur auf die grosse 
UnWahrscheinlichkeit hin, die in der Annahme einer Verdoppelung des 
Schlagvolumens bei gleichzeitiger Verdoppelung der Pulsfrequenz liegt, wie 
sie z. B. ein Arbeitsversuch Zuntzs erfordern würde, den Bohr anzieht. 

Man kann jetzt in dieser Frage, soweit es sich um den Menschen 
handelt, noch einen Schritt weiter gehen, als es Bohr 1909 zu tun 
wagte, da wir durch die Röntgen-Orthodiagraphie des Herzens eine Menge 
Material gewonnen haben, das sich zur Bestimmung des Schlagvolumens 
unter streng normalen Bedingungen eignet, und vor allem eine objektive 
Antwort auf die Frage gibt, ob das Schlagvolumen bei steigender Puls¬ 
frequenz eine Vermehrung erfährt, wie Zuntz und seine Schüler es 
immer wieder postulieren zu können glauben. 


Die Berechnung des Schlagvolumens aus dom Orthodiagramm. 

Das Orthodiagramm des Herzens gibt nur die Grösse der Projektion 
des Herzens auf eine bestimmte Ebene. Es gestattet direkt zu messen: die 
Länge und Breite des Herzens. Als Breite darf man die Summe des oberen 
und unteren Querabstandes u.Q. -j- o. Q. == Br = Breitendurchmesser nehmen. 

Um das Volumen zu berechnen, das von dem Herzen im Zustande 
der Diastole eingenommen wird, muss man noch das Verhältnis der 
Breite des Herzens zur Dicke kennen. Wenn nun auch Messungen am 
Leichenherzen nicht geeignet sind, uns ein getreues Bild der absoluten 
Dimensionen zu geben, so können wir doch die Proportionen der Teile 
sehr gut aus ihm entnehmen und die diesbezüglichen Messungen ergeben, 
dass das Verhältnis von Breite zu Dicke = 1 :0,72 ist. Wir können 
das Volumen berechnen nach der Formel für ein dreiaxiges Ellip- 

= | n • a * b • c 
a ist die halbe Länge = ^ 


also 

soid 


Br 


ist die halbe Breite = - 

u 


Br 


c ist die halbe Dicke = 0,72 • = 0,36 Br 


Das Volumen des ganzen Herzens ist also n • • L ■ 0,78 • Br 2 . 

O 

Dieses Volumen setzt sich zusammen aus dem Volumen des Herz¬ 
muskels und dem Volumen des Blutes, das sich im Herzen befindet. 
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Das Volumen des Herzmuskels ist aus den Mittelwerten für das Hcrz- 
gewicht und dem spezifischen Gewicht des Muskels zu berechnen. Das Herz¬ 
gewicht beträgt 0,5 pCt. des Körpergewichtes, das spezifische Gewicht 1,049. 

1. Der Blutinhalt des Herzens in der Diastole. 

Die Tabelle, welche Dietlen 1 ) über die Dimensionen des Orthodia- 
gramms normaler Menschen von 40—84 kg Gewicht gibt, zeigt, dass 
sich die Flächen der orthodiagraphischen Herzfiguren nahezu wie die 
Quadrate der Herzlängen verhalten, d. h. mit anderen Worten, dass die 
orthodiagraphischen Figuren verschieden grosser Herzen einander geome¬ 
trisch ähnlich sind. Die folgende Tabelle zeigt, dass die Abweichungen 


Gewicht 

kg 

Verhältnisse 
der Quadrate ^ er 

Tj Herzflächen 

Herzlangcn | 

Diflerenz 

pCt. 

Verhältnisse 
d. Quadrate d.j , 

Transversal- Herzfl : ichen 
; durehmesser | Merz "> icnen 

Differenz 

pCt. 

40-44 

100 

100 


100 

100 


45—49 

114 

111 

I - 2,7 

102 

111 

+ 9,0 

50—54 

126 

114 

I — 9,5 

121 

114 

— 5,8 

55—59 

135 

122 

- 9,9 

130 

122 

- 6,2 

60—64 

137 

124 

— 9,8 

134 

124 

- 7,4 

65-69 

144 

128 

-11,2 

137 

128 

— 6,6 

70—74 

147 

133 

— 9,6 

142 

133 

— 6,4 

75—79 

166 

143 

—13,8 

161 

143 

-11,2 

80-84 

161 

145 

: 

—10,0 

164 

145 

—11,6 


zwischen den Proportionen der Herzflächen und denen der Quadrate der 
Lineardimensionen nur etwa 10 pCt. betragen, ein Fehler, wie er bei 
diesen Betrachtungen als zulässig erscheint. Die Breitendurchmesser sind 
0,8 der Längendurchmesser, und unter Berücksichtigung der entwickelten 

4 

Formel ist daher das Herzvolumen = — • n • 0,18 • 0,64 • L s = 0,24 • L 3 . 

b 

Mit Hülfe dieser Formel berechnet sich die folgende Tabelle: 


Der Blutgehalt des Herzens in Diastole aus dem Orthodiagramm 

berechnet. 


Körpergewicht 

in 

kg 

Herzlänge 

in 

cm 

Herzvoluraen 

in 

ccm 

Herzmuskel- 
volumen 
in 

ccm 

Blutvolumen 
im Herzen 
in 
ccm 

40-44 

12,1 

425 

200 

225 

45—49 

12,9 

517 

224 

293 

50-54 

13,5 

590 

248 

342 

55-59 

14,0 

660 

272 

388 

60—64 

14,1 

673 

295 

378 

65-69 

14,5 

730 

320 

410 

70-74 

14,8 

780 

342 

438 

75—79 

15,5 

895 

370 

525 

80—84 

15,3 

860 

390 

470 


1) Ergebnisse des medizinischen Röntgenverfahrens für die Physiologie. In 
Ergebnisse d. Physiol. Bd. 10. 1910. 
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Von dem Gesamtvolumen des Herzens (Stab 3 der Tabelle) geht das 
Volumen des Herzmuskels ab (Stab 4 der Tabelle) und so erhält man 
die Blutmenge, die im Zustande der Diastole im Herzen enthalten ist. 
Diese Blutmenge verteilt sich auf die beiden Ventrikel und die beiden 
Vorhöfe. 

In welcher Weise das Blut auf diese vier Räume verteilt ist, kann 
man wiederum aus den Tabellen ersehen, die für das Leichenherz vor¬ 
liegen. Danach beträgt 

der Anteil der Vorhöfe.18,4 pCt. 

„ „ der linken Kammer . . . 56,0 „ 

„ „ der rechten Kammer . . 25,6 „ 

und wir können für die mitgeteilten Fälle die absoluten Zahlen wie 
folgt berechnen: 

Die Verteilung des Blutes im Herzen auf Vorhöfe, rechten und 

linken Ventrikel. 


Körpergewicht 

k g 

Blut in den 
Vorhöfen 

ccm 

Blut 

im linken 
Ventrikel 
ccm 

Blut 

im rechten 
Ventrikel 
ccm 

40-44 

41,5 

126 

57,0 

45-49 

54,0 

164 

75,0 

50-54 

63,0 

192 

88,0 

55-59 

71,5 

217 

98,0 

60-64 

69,5 

213 

97,0 

65-69 

75.5 

230 

105,0 

70—74 

80,5 

245 

112,5 

75—79 

96,5 

295 

135,0 

80—84 

86,5 

264 

121,0 


Die Zahlen, welche den Inhalt des rechten Ventrikels angeben 
(Stab 4), sind grösser als das Schlagvolumen des Herzens sein kann^ 
denn wir wissen, dass sich das Herz bei der Systole niemals ganz ent¬ 
leeren kann (schon wegen der Form der Segelklappen), und ausserdem 
geht aus den Grundregeln der Hämodynamik hervor, dass das Schlag¬ 
volumen beider Ventrikel stets dasselbe sein muss, sollen nicht sofort 
schwere Stauungen usw. die Folge sein. 


2. Der Blutinhalt des Herzens in der Systole. 

Dietlen teilt eine Skizze der Herzsilhouette in Diastole und Systole 
mit. Dabei verkleinert sich die Länge des Herzens von 14,1 cm auf 
13,5 cm, d. h. um 6 mm. Legen wir unser Rechenschema zu Grunde, 
so ergibt sich, dass das Gesamtvolumen von 0,24 • 14,1 3 = 673 ccm 
auf 0,24 • 13,5 8 = 590 ccm abgenommen hat, d. h., dass das Volumen 
um 83 ccm kleiner geworden ist. Diese Verkleinerung ist gleich dem 
doppelten Schlagvolumen, so dass wir dieses letztere hiernach zu 41 bis 
42 ccm finden würden. 

•23* 
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Dieser Wert ist nicht annähernd so genau, wie die Zahlen für die 
Volumina des Herzens im diastolischen Zustande, doch ist zu hoffen^ 
dass die Fortschritte der Röntgen-Kinematographie uns auch in dieser 
Richtung bald mit reichlicherem Material versehen. 

Immerhin ist die Uebereinstimmung dieses Wertes, den wir als die 
untere Grenze des Schlagvolumens ansehen dürfen, mit anderweitig 
gewonnenen Werten eine befriedigende (s. u.). Für einen Menschen von 
60—64 kg Gewicht hätten wir also das normale Schlagvolumen bereits 
zwischen zwei Grenzen eingeschlossen: es ist grösser als 42 ccm und 
erheblich kleiner als 97 ccm. 

Als wahrscheinlicher Wert ergibt sich aus dem Orthodiagramm ein 
Schlagvolumen von 60 ccm, was bedeuten würde, dass sich der rechte 
Ventrikel etwa zu 2 / 3 bei einer Systole entleert. 


3. Die Berechnung des Schlagvolumens aus dem Sauer¬ 
stoffverbrauch in der Ruhe. 

Machen wir zunächst den Ansatz mit, den Plesch seiner Unter¬ 
suchung zu Grunde gelegt hat, dass in der Ruhe der intrapulmonale 
Sauerstoffverbrauch Null sei, so können wir eine Maximalzahl für das 
Schlagvolumen berechnen nach der oben entwickelten Formel 


ln den 5 Versuchen an Gesunden, die Plesch mitteilt, betrug der 
Sauerstoffverbrauch pro Minute im Mittel 231,4 ccm, die Pulsfrequenz 72, 
die Differenz im Sauerstoffgehalt des arteriellen und venösen Blutes 
5,77 ccm pro 100, d. h. 0,0577 ccm pro 1 ccm Blut. Daraus berechnet sich 


S 


231,4 
72-0,0577 


= 56 ccm. 


Nimmt man beliebige andere Werte über die Grösse des Sauerstoff¬ 
verbrauchs in der Ruhe, und legt eine Pulsfrequenz von 72 und eine 
Sauerstoffdifferenz von 6 ccm zu Grunde, so erhält man dieselben Zahlen. 

Z. B. in einer Arbeit von Katzenstein 1 ) schwanken die Werte des 
Sauerstoffverbrauchs zwischen 213 und 273 ccm, und wir erhalten daraus 
als Schlagvolumen 50—63 ccm, im Mittel 56,5 ccm, also genau die Zahl, 
welche aus Pleschs Versuchen hervorgeht. Es handelt sich dabei um 
die Grössenklasse der Menschen von 65—69 kg, also um dieselbe Klasse, 
für die wir oben aus dem Orthodiagramm Schlagvolumina von > 42 und 
< 97 errechneten. 

Mit Hilfe einer anderen Methode, die auf plethysmographischen Beob¬ 
achtungen basiert, hat Müller 2 ) das Schlagvolumen bestimmt, und seine 


1) Pflügers Archiv. Bd. 49. S. 330-404. 1891. 

2) Bon di und Müller, Archiv f. klin. Med. Bd. 97. 1909. 
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Daten für normale Menschen, die er gemeinsam mit Bon di gewonnen 
hat, geben für Menschen der erwähnten Grössenklasse etwa 67 ccm 
Schlagvolumen, also einen Wert, der nicht stark von den eben mitge¬ 
teilten abweicht. 

Was besagt diese gute Uebereinstimmung zwischen den Werten? sie 
bedeutet, dass in der Ruhe der Sauerstoffverbrauch innerhalb der Lunge 
nicht grösser ist, als die Fehler der verwendeten Methoden, d. h., dass 
er in der Ruhe tatsächlich gleich Null gerechnet werden darf, ohne das 
Resultat zu beeinflussen, so lange man nicht durch gleichzeitige Röntgen¬ 
kinematographie das wirkliche Schlagvolumen für den einzelnen Fall be¬ 
stimmen kann. 

Da wir mit Mittelwerten gerechnet haben, die z. B. bei Plesch 
zwischen 40,17 ccm und 77,75 ccm für das Schlagvolumen schwanken, 
so könnten in der Tat etwa 10 pCt. des gesamten Sauerstoffs in der 
Lunge verbraucht sein, ohne dass eine sichere Differenz zwischen den 
Werten des Schlagvolumens aus dem Orthodiagramm oder dem Plethys¬ 
mogramm einerseits und aus dem Sauerstoffverbrauch andererseits erkenn¬ 
bar werden würde. 

Da nun die Lunge selber nur 1,6 pCt. des Gesamtgewichts des 
Körpers ausmacht, so wäre ein Verbrauch von 10 pCt. schon recht hoch. 

Wenn wir keine Methode hätten, die Grösse des intrapulmonalen 
Sauerstoffverbrauchs über den Wert hinaus zu steigern, den er in der 
Muskelrahe hat, so würde seine Existenz überhaupt nicht nachweis¬ 
bar sein. 

Nun findet aber nach Bohr eine gewaltige Zunahme dieser inter¬ 
mediären Oxydation statt, sobald der Stoffwechsel durch Muskelarbeit 
erhöht wird, oder sobald die ruhenden Gewebe ungenügend mit Sauer¬ 
stoff versorgt werden. 

Das Schlagvolumen des Herzens bei der Arbeit. 

Sobald Muskelarbeit geleistet wird, dürfen wir nicht mehr den An¬ 
satz machen, dass der intrapulmonale Sauerstoffverbrauch vernachlässigt 
werden könnte, sondern müssen ihn vielmehr als Unbekannte einführen, 
zu deren Berechnung wir die obige Formel 0, — L = P • S • D haben. 
Es ist also L = 0 2 — P • S • D. 

Das ist die allgemeine Formel, die nur für den Grenzfall der Ruhe 
mit genügender Annäherung in die Gleichung 0 2 = P • S • D übergeht. 
Einer besonderen Bestimmung bedürfen die Grössen D und S für die 
Arbeit. 

Die Differenz zwischen der Zusammensetzung des arteriellen und 
venösen Blutes wird in der Arbeit grösser als in der Ruhe. Hatten 
wir in der Ruhe eine Abnahme des Sauerstoffs von 6 ccm = 30 pCt. 
des Anfangswertes bei einem Kreislauf, so kann die Abnahme in der 
Arbeit 50 bis 60 pCt. des Anfangswertes betragen, d. h. 10 bis 12 ccm. 
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Höhere Ausnutzung als 60 pCt., wie sie Zuntz und Hagemann ge¬ 
legentlich beim Pferd gefunden haben, hat Plesch nicht beobachten können 
und führt sie wohl mit. Recht auf ungünstige Versuchsbedingung zurück. 

Wir wollen für alle folgenden Rechnungen die Annahme machen, 
dass eine Abnahme von 60 pCt. stattgefunden habe, d. h., dass 100 ccm 
Blut in der Arbeit 12 ccm Sauerstoff in der Lunge aufnehmen können. 

Für die Frage, in welcher Weise sich das Schlagvolumen des Herzens 
bei Muskelarbeit ändert, liefert uns wiederum das Orthodiagramm objek¬ 
tive Daten. 

Aus Dietlens 1 ) zusammenfassender Darstellung geht hervor, dass 
eine Steigerung der Pulsfrequenz, wie sie durch Muskelanstrengung regel¬ 
mässig zustande kommt, mit einer Verkleinerung der diastolischen 
Herzsilhouette einhergeht. Ebenso wurde nach heissen Bädern mit 
steigender Pulsfrequenz eine Herzverkleinerung und nach kalten Bädern 
mit Pulsverlangsamung eine Vergrösserung des Herzens konstatiert. 

Dass diese Verkleinerung bei steigender Pulsfrequenz nicht erst 
nach der Anstrengung, sondern gerade während derselben erfolgt, 
geht aus direkten Beobachtungen hervor, in denen die Versuchsperson 
auf dem Untersuchungstisch des Orthodiagraphen die Beine solange 
hoch heben musste, bis unter Pulsbeschleunigung starke Ermüdung eintrat. 

Dietlen teilt die Herzumrisse für einen Fall mit, in welchem die 
die Pulsfrequenz von 52 auf >120 stieg. 

Die Herzlänge betrug bei 

52 Pulsen 13,5 cm 
> 120 Pulsen 12,6 cm, 

woraus sich in der oben angegebenen Weise die Volumina zu 
0,24 • 13,5* = 590 ccm und 
0,24 • 12,6 3 = 480 cm 

berechnen, d. h. es hat eine Abnahme des Volumens um 110 ccm statt¬ 
gefunden. Rechnen wir das Volumen des rechten Ventrikels aus, so 
hat es von 88 ccm in der Ruhe auf 59,5 ccm in der Anstrengung ab¬ 
genommen, d. h. die Volumina verhalten sich wie 1,48:1. 

Beträgt die Entleerung des rechten Ventrikels im ersten Falle 7s, 
so ist das Schlagvoluraen 58 ccm, und wenn wir im zweiten Falle auch 
eine vollständigere Entleerung zu 4 / 5 annehmen, so muss das Schlag¬ 
volumen doch auf 47 bis 48 ccm abgenommen haben. 

Das Minutenvolumen hat dabei zugenommen, und zwar beträgt 
es nach diesen Daten in der 

Ruhe 52 • 58 = 3000 ccm 
Arbeit 125 * 48 = 6000 ccm, 
d. h. es hat sich verdoppelt. 

1) 1. c. 
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Wir müssen also an die Diskussion der Frage des intrapulmonalen 
Sauerstoffverbrauchs bei der Arbeit mit der Kenntnis der experimentell 
erhärteten Tatsache herantreten, dass das Schlagvolumen des 
Herzens bei Muskelarbeit keine Vergrösserung, sondern viel¬ 
mehr eine Verkleinerung erfährt und dass das Minutenvolumen nicht 
im Verhältnis der gesteigerten Pulsfrequenz, sondern in geringerem 
Masse vermehrt ist. 

Der intrapulmonale Sauerstoffverbrauch bei der Arbeit. 

Aus den zahlreichen Daten, die die Zuntzsche Schule über die 
Steigerung des Sauerstoffsverbrauchs bei der Arbeit beigebracht hat, greife 
ich Versuche über ermüdende Muskelarbeit von Loewy 1 ) heraus. Die 
Arbeit wurde am Ergostaten geleistet und der Sauerstoffverbrauch pro 
Minute steigt dabei bis auf 1937,5 ccm. (Ruhewert etwa 250 ccm). 

Der Ruhewert ergibt unter der Annahme von 72 Pulsen und einem 
unmessbaren intrapulmonalen Sauerstoffverbrauch ein Schlagvolumen von 
58 ccm. 

In der Arbeit sei die Pulsfrequenz auf 120 gestiegen, der Verbrauch 
von Sauerstoff pro 100 ccm Blut von 6 com in der Ruhe auf 12 ccm, 
und das Schlagvolumen sei konstant geblieben, ein Ansatz, von dem 
wir eben gezeigt haben, dass er zu hoch ist. Wir erhalten dann für 
den intrapulmonalen Sauerstoff verbrauch den folgenden Mindestgehalt: 

L = 1937,5 — 120-0,58-12 
L = 1098 ccm 

Von den ganzen 1937 ccm sind mindestens 1098 ccm, d. h. 56 pCt. 
intrapulmonal verbraucht. Setzen wir die mit Sicherheit anzunehmendc 
Verkleinerung des Schlagvolumens nur mit 8 ccm in Rechnung, so erhöht 
sich dieser Wert auf 64 pCt., also fast auf ~/ s des Gesamtverbrauches. 
Das Minutenvolumen wächst in diesem Versuch noch nicht einmal auf 
das doppelte, es nimmt etwa im Verhältnis wie 1 : 1,66 zu, und da wir 
annehmen wollen, dass 100 com Blut unter den Bedingungen des Versuches 
doppelt so viel Sauerstoff in der Lunge aufnehmen, wie in der Ruhe, so 
würde den Geweben etwa 3,33 mal so viel Sauerstoff zugeführt, als in 
der Ruhe, aber der Verbrauch ist im Verhältnis von etwa 1: 8 gestiegen, 
so dass die vermehrte Gewebsatmung allein nicht hinreicht um diesen 
starken Zuwachs der Oxydationen zu erklären. 

Plesch führt in seiner Arbeit eine Rechnung durch, welche mit den 
höchsten für kurze Zeit beobachteten Steigerungen des Sauerstoffverbrauchs 
operiert. 

Es beträgt danach der Sauerstoffverbrauch das 22 fache des Ruhe- 
wertes, der Puls 200, d. h. das 2,8fache der Ruhe. Da die Ausnutzung 

1) Pflügers Archiv. Bd. 49. 1891. S. 405 -422. 
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des Sauerstoffs im Blut nur zwischen dem doppelten und dreifachen Werte 
der Ausnutzung in der Ruhe schwanken kann, beträgt, bei konstantem 
Schlagvolumen des Herzens, die Sauerstoffmenge, die mit dem Blute 
von der Lunge weggeführt wird, nur das 5,6—8,4 fache des Ruhewertes, 
d. h. allerhöchstens 26—38 pCt. des gesamten aufgenommenen Sauerstoffs, 
sicher sogar weniger als 26 pCt., denn mit einer Konstanz des Schlag¬ 
volumens ist nach den Erfahrungen der Orthodiagraphie unter den ange¬ 
führten Umständen garnicht zu rechnen. Plesch freilich rechnet für 
diese Pulsfrequenz von 200 ein Schlagvolumen aus, das das 4fache des 
normalen Wertes, nämlich 240 ccm betragen soll und setzt sich hierdurch 
in absoluten Widerspruch mit den tatsächlichen Erfahrungen 
über das Verhalten des Herzens bei der Anstrengung. 

In Wirklichkeit würde sich die Rechnung folgendermassen stellen: 

Sauerstoffverbrauch = 250 • 22 = 5500 ccm 
Schlagvolumen höchstens 50 ccm, 

Differenz zwischen dem Sauerstoffgehalt des arteriellen und venösen Blutes 
12 ccm auf 100, und damit intrapulmonaler Sauerstoffverbrauch 

L = 5500—200 • 0,50 • 12 
L = 4300 

Der intrapulmonale Sauerstoff verbrauch kann beim 
Menschen bei exzessiver Arbeit, wie sie für ganz kurze Zeit 
geleistet werden kann, 4300 ccm pro Minute und damit 78pCt. 
des gesamten Sauerstoffverbrauchs betragen. 

Benutzen wir jetzt diese Erfahrungen über die Verkleinerung des 
Schlagvolumens des Herzens bei der Anstrengung insofern für die Be¬ 
rechnung des intrapulmonalen Sauerstoffverbrauchs beim Pferd, dass wir 
das Schlagvolumen von 0,73 Litern, das Zuntz und Hagemann für die 
Ruhe fanden, als maximalen Wert für die Arbeitsversuche anwenden, 
und die Abnahme des Sauerstoffs im Blut bei einem Kreislauf gleich 
12 ccm für 100 ccm Blut ansetzen, so erhalten wir folgendes Bild: 

Bei exzessiver Arbeit 

L = 22,94—70 • 0,73 • 120 
L = 22,94—4,85 = 18,09 

Es sind also mindestens 18,09 Liter intrapulmonal verbraucht, was 
79,2 pCt. des gesamten Sauerstoffverbrauchs bedeutet, also fast genau 
dieselbe Menge, die bei exzessiver Anstrengung auch beim Menschen 
intrapulmonal verbraucht wird. 

Versuchen wir auf Grund der vorstehenden Daten den intrapulmonalen 
Sauerstoffverbrauch in seiner Abhängigkeit von der Grösse des gesamten 
Sauerstoffverbrauches darzustellen, so erhalten wir folgendes Bild: 

lm Ruhestoffwechsel konnten wir keinen intrapulmonalen Verbrauch 
naehweisen, obgleich die Lunge sicher, wie jedes Gewebe Sauerstoff ver- 
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braucht. Wir haben mindestens einen dem Gewicht des Organes ent¬ 
sprechenden Verbrauch anzunehmen, der etwa 1,6 pCt. des .Gesamtver¬ 
brauches betragen würde, und dürfen weiter annehmen, dass er im 
Maximum lOpCt. kaum überschreiten kann. Bei 250 ccm Sauerstoffver¬ 
brauch würde er also 4—25 ccm betragen können. Für den hohen Ver¬ 
brauch von 2000 ccm und den extremen von 5500 haben wir die Werte 
berechnet und erhalten im ganzen folgende Uebersicht: 

Grösse des gesamten Sauserstoff- Grösse des intrapulmonalcn Sauer¬ 
verbrauches: stoffverbrauches: 


250 ccm 


1938 

5500 


n 

77 


(4 — 25 ccm) ca. 10 ccm 
1098 ccm 


4300 „ 


Durch Interpolation können wir hiernach für jeden Saucrstoffver- 
brauch die Grösse des intrapulmonalcn Verbrauches näherungsweise angeben. 


Verhältnis des Sauerstoffverbrauchs der Lunge und der Gewebe. 
Abszisse: Gesamtsauerstoffverbrauch in Kubikzentimeter: 



— —---SauerstofFverbraueh der Gewebe. 

■ Intrapulmonaler SauerstofFverbraueh. 

— • — • — • —- Vermutlicher intrapulmonal. SauerstofFverbraueh 

zwischen 250 und 2000 ccm Gesamtverbrauch. 

Die obenstehende Figur zeigt die ermittelten Punkte, welche für die 
Werte des Gcuamtsauerstoffverbrauches von mehr als 2000 ccm pro 
Minute leicht die Interpolation gestatten. Zwischen 250 und 2000 ccm 
ist die Interpolation viel unsicherer, und die Kurve des intrapulmonalcn 
Verbrauches dürfte wohl eher den Charakter der gestrichelten Linie 
haben, als jenen der voll ausgezogenen, sodass bei einem Gesamtsauer¬ 
stoffverbrauch von etwa 1500 ccm J / 3 , bei 1800 ccm die Hälfte intra¬ 
pulmonal verbraucht würde. 
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Schlagvolumen 'und intrapulmonaler Sauerstoffverbrauch unter 
pathologischen Bedingungen. 

Plesch hat den Versuch, das Schlagvolumen des Herzens mittels 
der Daten des Blutgaswechsels zu bestimmen, auch auf eine Reihe patho¬ 
logischer Zustände ausgedehnt. In den meisten Fällen ergab sich keine 
deutliche Veränderung des Schlagvolumens. So waren besonders bei 
Mitralinsuffizienz, Mitralstenose, Aorteninsuffizienz, Pulmonalstenose keine 
Veränderungen nachweisbar. Auch 3 Fälle von Basedow und 4 Nephritis¬ 
fälle gaben normale Werte. 

Dagegen errechnet Plesch für perniziöse Anämie, Chlorose und 
Leukämie ganz abnorm hohe Schlagvolumina, die die normalen Werte 
um das 2—3 fache übertreffen. 

In allen diesen Fällen, in denen die Berechnung ein erhöhtes Schlag¬ 
volumen ergab, handelt es sich um Zustände, in denen die Sauerstoff¬ 
menge, die im arteriellen Blut den Geweben zugeführt wurde, erheblich 
vermindert war. 

Während die normale mittlere Sauerstoffkapazität des arteriellen 
Blutes 20,45 ccm (nach Plesch) beträgt, ist der entsprechende Mittel¬ 
wert aus den im folgenden angeführten vier Fällen von Anämie und 
Chlorose nach Plesch nur 7,05 ccm, also nur 34—35 pCt. der normalen, 
für die beiden Fälle von Leukämie 11,23, also 55 pCt. des normalen 
Wertes. Die Abnahme des Sauerstoffs während eines Kreislaufes beträgt 
prozentual ebensoviel wie in der Norm, ein Befund von Plesch, der mit 
früheren Untersuchungen (Morawitz u.Röhmer) durchaus übereinstimmt. 
Absolut ist infolgedessen natürlich die Menge Sauerstoff, die 100 ccm 
aus der Lunge fortführen können, in demselben Masse verkleinert, wie 
die Sauerstoffkapazität des Blutes, d. h. sie ist bei Anämie und Chlorose 
auf etwa y 3 , bei der Leukämie fast auf die Hälfte herabgedrückt. 

Wir haben es hier also mit dem Falle einer ungenügenden Sauer¬ 
stoffversorgung der Gewebe zu tun, einem Zustande, den Bohr neben 
der Muskelanstrengung als geeignet zum Hervortreten des intrapulmonalcn 
Sauerstoffverbrauches fand. 

Nun ist es natürlich ohne spezielle Untersuchungen nicht möglich 
zu behaupten, dass das Schlagvolumen bei diesen Krankheiten keine 
Vermehrung erführe, aber mit genau demselben Recht, mit dem man 
eine Konstanz des (verschwindend kleinen) intrapulmonalen Sauerstoff¬ 
verbrauches annehraen kann, wie Plesch es tut, kann man auch eine 
Konstanz des Schlagvolumens des Herzens ansetzen, und daraus den intra¬ 
pulmonalen Saucrstoffverbraueh berechnen. (Siehe nebenstehende Tabelle.) 

Welche Darstellung das Richtige trifft, ob diejenige von Plesch, 
wonach das Schlagvolumen auf das Doppelte bis Dreifache der Norm 
erhöht ist, oder die hier durchgeführte, nach der y 3 bis 2 / 3 des Sauer¬ 
stoffs bei den angeführten Blutkrankheiten intrapulmonal verbraucht 
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Die Rechnung ergibt für die sechs mitgeteilten Fälle folgende Daten: 
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werden, ist in bündiger Weise nur durch direkte Bestimmungen des 
Schlagvolumens zu entscheiden. 

ln dieser Beziehung ist wieder die Arbeit von Bon di und Müller 
(s. o.) wichtig, die bei 14 Fällen von Anämie und Chlorose entweder 
gar keine oder nur eine ganz geringe Steigerung des Schlagvolumens 
beobachten konnten. Die hohen Werte von Plesch dürften sich also durch 
den hohen intrapulmonalen Saucrstoffverbrauch bei den genannten Blut¬ 
krankheiten erklären. 

Bemerkenswert ist auch der Unterschied zwischen den Resultaten 
von PI esch gegenüber von Müller und Bondi bei Herzkrankheiten. 
Plesch fand normale Schlagvolumina, Müller und Bondi dagegen er¬ 
heblich verkleinerte bei Herzinsuffizienz. Da die Zahlen der Plesch- 
Zuntz’schen Methode ihrem Wesen nach Maximalzahlen sind, die durch 
den intrapulmonalen Sauerstoffverbrauch, der nicht berücksichtigt wurde, 
verkleinert werden müssen, so würde eine tatsächliche Verkleinerung der 
Volumina einen gesteigerten intrapulraonalen Sauerstoffverbrauch bedeuten, 
wie wir ihn bei der verschlechterten Zirkulation bei Insuffizienz des Herzens 
von vorne herein erwarten würden. 

In wie weit wirklich unter pathologischen Bedingungen der intra¬ 
pulmonale Sauerstoffverbrauch vermehrt wird, möchte ich der Beurteilung 
der Kliniker überlassen, mir lag hier nur daran zu zeigen, dass gerade 
bei der Anwendung auf pathologische Zustände das Zuntz’sche Vor¬ 
fahren der Schlagvolumenbcstimmung keinerlei sichere Werte liefern kann. 


Schluss: 

Gegenüber den schlagenden Beweisen, die Bohr für die Existenz 
eines, unter bestimmten Bedingungen sehr bedeutenden, intrapulmonalen 
Sauerstoffverbrauchs bei Säugetieren erbracht hat, kann die Ablehnung, 
welche diese Lehre durch Zuntz und seine Schule erfährt, nicht mehr 
als sachlich berechtigt angesehen werden. 

Für den Menschen konnten die Konsequenzen, zu denen die Ab¬ 
lehnung der Bohrschcn Lehre führen, und die bei einer auf das 2 bis 
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2,5 fache gesteigerten Pulsfrequenz eine gleichzeitige Zunahme des Schlag¬ 
volumens auf das 4fache bei starker Muskelarbeit erfordert, durch die 
qualitative Erfahrung der Röntgen-Orthodiagraphie des Herzens als den 
Beobachtungen direkt widersprechend nachgewiesen werden, 
und es konnte ein Mindestmass für den intrapulmonalen Sauerstoffverbrauch 
beim Menschen berechnet werden, der bei ermüdender Arbeit etwa 56 pCt., 
bei extremer Anstrengung 78 pCt. des Gesamtverbrauches beträgt, d. h. 
fast genau so viel (79,2 pCt.), wie sich auch für das Pferd ergibt. 

Die Vorstellung, dass die Lunge ein Organ des intermediären 
Stoffwechsels ist, das Produkte des Muskelstoffwechsels völlig oxy¬ 
diert und dadurch entgiftet, und damit im Kohlenstoffumsatz eine 
analoge Rolle spielt, wie die Leber durch die Entgiftung des Ammoniak 
im Stickstoffumsatz, ergibt sich mit zwingender Klarheit aus den zahl¬ 
reichen Tatsachen, die Bohr beigebracht hat, und muss als eine be¬ 
deutsame Erweiterung und Vertiefung unserer Vorstellung vom geordneten 
Zusammenarbeiten der Organe angesehen werden. 
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XXV. 

Aus der medizinischen Klinik der Universität Kiew. 
(Professor K. E. Wagner.) 

Zur Frage des Einflusses der subkutanen Gelatine- 
injektionen bei Niereuerkrankungen. 

Von 

J. B. Studzinski. 


Durch die Arbeiten von Pavy (1), Calmette (2) bzw. durch die 
neuesten Arbeiten von Klug(3) Munk (4) und Lewandowsky (4) ist 
festgestellt, dass Gelatine, unmittelbar in das Blut eingeführt, teilweise 
von dem Organismus assimiliert, teilweise von den Nieren eliminiert 
wird. Gawrilow (5) hat im Laboratorium für allgemeine Pathologie 
des Professors W. K. Lindemann zu Kiew auf experimentellem Wege 
nachgewiesen, dass nicht nur direkt in das Blut, sondern auch subkutan 
eingeführte Gelatine von den Nieren eliminiert wird. Zugleich hat er 
festgestellt, dass am Prozess der Ausscheidung der Gelatine sowohl die 
Glomeruli wie auch die Tubuli contorti beteiligt sind 1 ). Bei subkutaner 
Einführung schwankt die Quantität der durch die Nieren zur Ausscheidung 
gelangenden Gelatine bei befriedigendem Ernährungszustände der Versuchs¬ 
tiere von 4,25 bis 9,74 pCt. der eingeführten Quantität, bei hungernden 
Tieren beträgt sie jedoch nur 1,4 pCt.; die Dauer der Gclatincaus- 
scheidung durch die Nieren beträgt 5—6 Tage. Gawrilow, der Tieren 
mit gesunden Nieren 10—15 proz. Gelatinelösungen, im Ganzen 0,39— 
20,0 Gelatine auf einmal einführte, hat nur in zwei Fällen von 9 (Exp. 
No. 10 und 11 an Kaninchen) kein Eiweiss im Harn feststellen können, 
während in den übrigen 7 Fällen (Exp. No. 4 an einer Katze, Exp. 
No. 6 an einem Hammel, Exp. No. 8 an einem Meerschweinchen und 
Exp. No. 26 — 29 an Hunden) schon am nächsten Tage Eiweiss im Harn 
auftrat und in demselben 2—3 Tago lang nachzuweisen war; in Bezug 
auf Formelemente macht Verf. keine Angaben. Geraldini (6) behauptet 
auf Grund seiner Experimente, dass die in einigen Fällen zur Beobach- 

1) Diejenigen, die sich mit der qualitativen, quantitativen sowie auch mikro¬ 
skopischen Gelatinebestimmung näher vertraut machen möchten, verweise ich auf die 
Arbeit von Gawrilow. 
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tung gelangende leichte Albuminurie daraufhinweist, dass grosse Gelatine¬ 
gaben die Nieren beeinflussen können. Bei Menschen mit gesunden 
Nieren wird gleichfalls bald leichte Albuminurie beobachtet [Karchesy (7), 
Gebele (8) und andere], bald nicht beobachtet [Hammelbuscher und 
Pischinger (9), Berger (10) u. a.] 

In Anbetracht dieser nach subkutaner Gelatineinjektion bisweilen 
auftretenden Anzeichen von Nierenreizung betrachten viele Autoren 
[Freudweiler (11), Bass (12), v. Boltenstern (13), Sailer (14), 
Komazek (15) u. a.] eine bereits bestehende Nierenerkrankung als 
Kontraindikation für Gelatineeinspritzung, während andere Autoren, wie 
z. B. Schwabe (16) und Gossner (17) einen pathologischen Zustand 
der Nieren als Kontraindikation für die Anwendung der Gelatine in Form 
von subkutaner Injektion nicht betrachten. 

Als Beispiele möchte ich hier in kurzen Auszügen einige kasuistische 
Fälle von günstigem und ungünstigem Einfluss der Gelatine auf eine 
bestehende Nierenerkrankung mitteilen. 

Fälle erster Kategorie. 

1) Schwabe (16) hat in einem Falle von hämorrhagischer Nephritis mit be¬ 
deutender Blutung Heilung erzielt, nachdem er am ersten Tage subkutan zweimal 
je 25 ccm einer 20 proz. Gelatinelösung injiziert, dann 14 Tage lang eine 10 proz. 
Gelatinelösung innerlich verabreicht hat. 

2) Gossner (17) hat einen Fall von Pyelitis calculosa dextra beobachtet, in 
dem ca. 4 Monate lang stets Blut im Harn (spezifisches Gewicht 1018—1020) und 
Eiweissspuren beobachtet wurden, welche letztere durch das Blut bedingt waren. 
Nach einmaliger subkutaner Injektion von 200 ccm einer 2,5 proz. Gelatine¬ 
lösung waren bereits am folgenden Tage im Harn weder Blut noch Eiweiss vorhanden, 
und das spezifische Gewicht des Harns sauk bis 1010. Seitdem wnrde im Harn drei 
Monate lang kein Blut mehr beobachtet. 

3) Grunow (18) berichtet über 2 Fälle: 

a) Beim betreffenden Pat. fand man bei der zum dritten Male (1892, 1896, 1900) 
auftretenden Nierenkolik in der Blase und in der Harnröhre Blutgerinnsel, von denen 
einige gleichsam Abgüsse der Harnleiter darstellten (der Verfasser neigt in diesem 
Falle eher zugunsten einer hämorrhagischen Nephritis als einer Blutung aus dem 
Nierenbecken). Im Verlaufe von 10 Tagen wurden 9 Injektionen von je 4 proz. Gela¬ 
tine gemacht. Am achten Tage konnte man in dem Harr bereits weder Blut noch 
Eiweiss noch Zylinder finden. Nach 14 Tagen wurde der Patient anscheinend voll¬ 
ständig geheilt entlassen. 

b) Eine Patientin mit rechtsseitiger hämorrhagischer Nephritis (die Diagnose 
wurde allerdings erst bei der Sektion bestätigt) bekam im Verlaufe von 4 Tagen drei 
subkutane Gelatineinjektionen. Wenn auch die Blutung nicht aufhörte, so stellten sich 
immerhin keine Komplikationen ein. Von weiteren Injektionen wurde wegen der 
heftigen Schmerzhaftigkeit Abstand genommen. Die Pat. starb dann infolge von hin¬ 
zugetretener Zystitis und Pyelonephritis. 

4) Berger (10) teilt folgende zwei Fälle mit: 

a) In die Klinik wurde eine Pat. mit hämorrhagischer Nephritis eingeliefert. 
Bei der Aufnahme konstatierte man Oedeme, verringerte Harnquantität, spezifisches 
Gewicht des Harns von 1020, 4,5 pro Mille Eiweiss im Ham, und im Harnniederschlag 
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körnige Zylinder und einige rote Blutkörperchen. Nach drei Wochen bildeten sich 
die Oedeme unter entsprechender Behandlung fast vollständig zurück, und die Harn¬ 
quantität stieg auf 3100 ccm in 24 Stunden. Am 10. April entleerte die Pat. plötzlich 
dunkelroten Harn, in dessen Niederschlag man zahlreiche rote Blutkörperchen fand. 
Da der Zustand der Pat. sich zwei Tage lang nicht besserte, so wurden am 13. April 
100 ccm einer 2 proz. Gelatinelösung injiziert. Am 14. und 15. April Harn un¬ 
verändert. Vom 16. April ab wurde die Blut- und Eiweissmenge im Harn mit 
jedem Tage geringer, so dass es schon am 20. April nicht mehr gelang, im Harn rote 
Blutkörperchen nachzuweisen. Am 30. April waren Oedeme nicht mehr vorhanden, 
die tägliche Harnquantität betrug 2200 ccm, im Harn waren Blutbeiraengungen nicht 
mehr vorhanden, die Eiweissquantität betrug 0,45 pro Mille nach Esbach, im Harn¬ 
niederschlag waren hyaline und körnige Zylinder zu sehen. 

b) Einem Patienten mit Degeneratio cystica renum et haematuria intermitteris 
wurden zweimal je 100 ccm einer 6 proz. Gelatinelösung in viertägigen Zeit¬ 
räumen eingespritzt, wobei der Pat. ausserdem Gelatine innerlich bekam, und zwar 
zunächst täglich, dann einen Tag um den andern. Jedoch blieb die Gelatine an¬ 
scheinend ohne Einfluss, da das Blut bald verschwand, bald wiederkam; es wurde 
somit in diesem Falle eine Besserung zwar nicht erzielt, jedoch machten sich auch 
keine schädlichen Nebenwirkungen bemerkbar. 

Fälle zweiter Kategorie. 

1) Freudweiler (11) teilt folgende zwei Fälle mit: 

a) Eine Pat. mit chronischer parenchymatöser hämorrhagischer Nephritis begann 
in der letzten Zeit über häufiges Nasenbluten sowie auch darüber zu klagen, dass 
die Periode, welche früher alle vier Wochen kam und zwei bis drei Tage andauerte, 
jetzt alle zwei bis drei Wochen komme und fünf Tage andauere. Am 1.1.: tägliche 
Harnquantität 900 ccm, spezifisches Gewicht 1014, Eiweiss 2 pro Mille, viel Blut, im 
Niederschlag hyaline Zylinder mit Auflagerungen von Nierenepithel, reine Epithel¬ 
zylinder und zahlreiche rote Blutkörperchen, die teils frei lagen, teils auf den Zylindern 
aufgeschichtet waren. Am 2., 4. und 6. 1. wurden je 200 ccm einer 1 proz. Gela¬ 
tinelösung injiziert. In der Beschaffenheit des Harns trat eine Aenderung nicht 
ein. Am 7. 1. entleerte sich plötzlich dunkler Harn mit Blutgerinnseln, der 4 pro Mille 
Eiweiss und mehr Zylinder enthielt. Am 18. 1. erreichte die Eiweissmenge die Höhe 
von 9 pro Mille, sank dann nach 14 Tagen auf 5 pro Mille zurück. Gegen Ende März 
war im Harn Blut nicht mehr vorhanden, die Periode wurde besser, dafür stellten 
sich teilweise leichte urämische Anfälle ein. 

b) Bei der Pat. mit akuter parenchymatöser Nephritis post partum und geringen 
Oedemen fand man zwei Monate nach der Erkrankung im Harn, dessen tägliche Quan¬ 
tität 2000 ccm betrug, 1 pro Mille Eiweiss, eine geringe Quantität hyaliner, Epithel- und 
Blutzylinder und freiliegende rote Blutkörperchen. Am 2. 6. bekam die Patientin 
wegen ihrer Blässe und wegen des permanenten Blutverlustes subkutan 300 ccm einer 
2 proz. Gelatinelösung. Am folgenden Tage war der Harn dunkler. Am 4. 6. 
betrug die tägliche Harnquantität 600 ccm, die Farbe des Harns war dunkelbraun, 
er enthielt reichlichen Niederschlag, 2 pro Mille Eiweiss und zahlreiche Blutzylinder. 
Erst am 10. 6. erreichten Färbung und Zusammensetzung des Harns ihren früheren 
Zustand wieder. Subjektives Befinden und allgemeiner Habitus schlimmer. 

2) Gebele (8) berichtet über einen Fall von schwerer Hämaturie infolge links¬ 
seitigen Zystosarkoms, in dem eine einmalige subkutane Gelatineinjektion nicht nur 
die Blutung nicht stillte, sondern im Gegenteil den Eiweissgehalt des Harns von 
0,5 pro Mille auf 1 pro Mille steigerte. 

Diese Widersprüche veranlassten die Autoren, den Einfluss der 
subkutanen Gelatineinjektionen auf künstlich erzeugte Nierenerkrankung 
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bei Tieren zu erforschen. Es gingen zunächst zwei Autoren an das 
Thema heran, und zwar zunächst Stursberg (19) und hierauf einige 
Jahre später Lütkens (20). 

Ersterer ist auf Grund seiner Experimente zu folgenden Schlüssen 
gelangt: 1. dass subkutan eingeführte Gelatine bei Tieren mit gesunden 
Nieren mit Hilfe der gewöhnlichen Untersuchungsmethoden im Harn nicht 
nachgewiesen werden kann, während kranke Nieren wenigstens bei Tieren 
für Gelatine durchgängig sind; 2. dass die Anwendung der reinen Gelatine 
auf künstlich erzeugte Nierenerkrankungen einen schädlichen Einfluss 
nicht ausübe, während die Einführung schlechter Gelatinesorten schwere 
Verletzungen der Glomeruli erzeuge, wahrscheinlich, weil in denselben 
bakterielle Produkte vorhanden sind; 3. dass beim Menschen infolge¬ 
dessen nur aus zuverlässiger Quelle bezogene und sorgfältig aufbewahrte 
Gelatine angewendet werden darf; 4. dass die Anwendung von reiner 
Gelatine bei Menschen mit erkrankten Nieren nicht unbedingt kontra¬ 
indiziert ist. 

Der zweite Autor glaubt auf Grund seiner Experimente annehmen 
zu können, dass subkutane Gelatineinjektionen bei akuter Nephritis den 
Prozess nicht verschlimmern, und dass die nach subkutanen Gelatine¬ 
injektionen bei parenchymatösen Nierenblutungen auftretenden ungünstigen 
Komplikationen eine zufällige Begleiterscheinung sind, die mit der Gelatine 
in keinem Zusammenhänge stehen. Da er bei seinen Experimenten einen 
ungünstigen Einfluss der subkutanen Gelatineinjektionen weder auf die 
Gesamtmenge des Eiweisses noch auf die Globuline beobachtete, wohl 
aber gleichzeitig in allen Fällen nach der Gelatineinjcktion Steigerung 
der Gerinnbarkeit des Blutes wahrgenoramen hat, so empfiehlt er,‘ dieser 
Behandlungsmethode mehr Vertrauen entgegenzubringen. 

Leider haben diese beiden Autoren für ihre Experimente Kaninchen 
verwendet, die, wie die vergleichenden Experimente von Gawrilow er¬ 
geben haben, für diesen Zweck am wenigsten geeignet sind, und infolge¬ 
dessen sind ihre Schlüsse nur für Kaninchen gültig, und können keines¬ 
wegs auf andere Tiere, viel weniger auf Menschen, bezogen werden. 

Da ich nun auf Grund der Angaben der Literatur die Frage der 
Wirkung der subkutanen Gelatineinjektioncn bei Nierenerkrankungen, 
namentlich bei solchen, die mit Hämaturie einhergehen, als nicht auf¬ 
geklärt betrachtete, stellte ich mir auf Anregung des hochverehrten 
Herrn Professors K. E. Wagner zum Ziel, auf klinischem Wege fest¬ 
zustellen, ob die subkutane Gelatineinjektion bei Nierenerkrankungen, 
falls erforderlich, zulässig ist, und wie dieselbe auf letztere wirkt, 
speziell ob man parenchymatöse Nierenblutungen mit Gelatine be¬ 
handeln darf. 

Zu diesem Zwecke verwendete ich gewöhnlich die beste Gelatinesorte aus den 
Vorräten der Südrussischen Pharmazeutischen Handelsgesellschaft. Es wurden ver¬ 
schiedene Gelatinelösungeu verwendet: von 2proz. bis 10 proz. in 0,75 proz. Koch- 
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Salzlösung. Die Gelatinelösung wurde im Koch sehen Apparat bei 100° C 15 Minuten 
lang sterilisiert, wobei die Prozedur an drei aufeinander folgenden Tagen wieder¬ 
holt wurde. Nach ihrer Herstellung wurde die Gelatinelösung drei Tage lang im 
Brutschrank auf Keimfreiheit beobachtet. Vor der Injektion wurde die Gelatine 
auf 38° C erwärmt. Ich verwendete eine 100 ccm fassende Spritze. Die Spritze, 
die Hände und das Injektionsfeld wurden jedesmal sorgfältig desinfiziert. Die 
Gelatine wurde gewöhnlich unter die Haut des Abdomens injiziert. Die Injektion 
selbst ging langsam und successive vor sich. Am ersten Tage nach der Injektion 
wurde die Temperatur alle zwei Stunden, dann zu den in der Klinik üblichen Zeit¬ 
punkten, nämlich um 6— 7 Uhr morgens und 6 Uhr abends, gemessen, ln jedem 
einzelnen Falle wurde sowohl einige Tage vor der Injektion wie auch einige Tage 
nach derselben die tägliche Harnquantität, das spezifische Gewicht des Harns, die 
Eiweissmenge nach Brandberg und der Niederschlag sorgfältig festgestellt bzw. 
untersucht. Ich wählte die Brandbergsche Methode der Eiweissbestimmung, nach¬ 
dem ich persönlich mehrere Male die nach Esbach, Brandberg und nach der 
Gewichtsmethode erhobenen Zahlen geprüft und miteinander verglichen habe. Ich bin 
nämlich auf Grund dieser vergleichenden Untersuchung zu dem Schlüsse gelangt, 
dass die Methode von Brandberg ziemlich genaue Zahlen gibt, die sich, nachdem 
man sich durch einige Uebung an die Anwendung der Methode gewöhnt hat, von den 
Zahlen wenig unterscheiden, die durch die lange, mühevolle, wenn auch sehr genaue 
Gewichtsmethode gewonnen werden. 

Meine Beobachtungen habe ich an 16 Patienten angestellt, und zwar 
an 7 aus der propädeutischen Klinik, der damals Prof. K. E. Wagner 
Vorstand, und an 9 aus der medizinischen Klinik. 

Um den Leser selbst instand zu setzen, darüber zu urteilen, wie 
und in welchen Fällen die Gelatine wirkt, möchte ich an dieser Stelle 
in kurzen Worten die Krankengeschichten sämtlicher Fälle mitteilen, in 
denen Gelatine zur Anwendung kam. Nach dem Zustand der Nieren 
teilte ich die Fälle in drei Gruppen ein. Zu der ersten Gruppe gehören 
die Fälle mit gesunden Nieren, zu der zweiten die Fälle mit Nierener¬ 
krankungen ohne Nierenblutungen, zu der dritten Gruppe gehören die 
Fälle von Nierenerkrankungen mit Nierenblutungen. 


Gruppe I. 

Fall 1. Helminthiasis (Bandwurm). E. M., 21 Jahre, aufgenommen am 
25. 11. 1902. Seit einigen Jahren krank: zeitweise gehen mit den Fäzes weisse 
Klümpchen ab; Gefühl von Ziehen in der Magengrube, Appetitlosigkeit und Kopf¬ 
schmerzen. 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Organe der Brust- und Bauchhöhle 
normal. Tägliche Harnquantität 1600 ccm, 1015, sauer. Farbe nach Vogel II, Ei- 
weiss und Zucker nicht vorhanden. Im Niederschlag keine pathologischen Form¬ 
elemente. Die Untersuchung der Fäces ergab Eier und Glieder der Taenia saginata. 

Nach Aetherextrakt von Farnkraut ging der Bandwurm ganz ab. Subjektives 
Befinden befriedigend. Im Harn nichts Pathologisches. Am 2. 12. bekam die Fat. mit 
ihrer Zustimmung eine Injektion von 50 ccm einer 3 proz. Gelatinelösung. 6 Stunden 
nach der Injektion stellten sich leichter Schüttelfrost und Temperatursteigerung bis 
38,7 ein. Am 3., 4., 5. 12. im Harn nichts Pathologisches. 

In diesem Falle bewirkte bei gesunden Nieren die Gelatineinjektion 
keine Veränderungen im Harn. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 73. Bd. II. 3 u. 4. •)a 
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Fall 2. Hämophilie. Sch. A., 19 Jahre alt, aufgenommen am 26. 1. 1903. 
Seit drei Tagen Nasenbluten, welohes allen Stillungsversuchen trotzt. Pat. gibt an, 
häufig an Nasenbluten zu leiden, welches, einmal begonnen, stets schwer zum Still¬ 
stand zu bringen ist. Seit gestern Diarrhoe. 

Haut und sichtbare Schleimhäute auffallend blass. An den Jugularvenen hört 
man das typische Kreiselgeräusch. Von seiten der inneren Organe sind Veränderungen 
nicht nachzuweisen. In der Nase zahlreiche Borken, die sich leicht ablösen, und 
unter denen die Schleimhaut blutet. Tägliche Harnquantität 600 ccm, 1020, Farbe 
nach Vogel IV, sauer, Eiweiss und Zucker nicht vorhanden. Im Niederschlag ab 
und zu rote Blutkörperchen, zahlreiche Leukozyten, keine Zylinder, Epithel der Harn¬ 
wege und der Scheide, desgleichen Schleim in ziemlich grosser Quantität. Stuhl 
viermal, flüssig. Am 27. 1. wurden der Pat. 200 ccm einer 3 proz. Gelatine¬ 
lösung injiziert und innerlich 20,0 Gelatine verabreicht. 4 Stunden nach der In¬ 
jektion stieg die Temperatur auf 38,1. Status am 28. 1.: Harnquantität 450 ccm, 
spezifisches Gewicht 1020, Reaktion sauer, Eiweiss nicht vorhanden, im Niederschlag 
sehr spärliche rote Blutkörperchen. Des Nachts und heute morgen kein Nasenbluten. 
In der Nase zahlreiche Borken und Blutgerinnsel. Die Injektionsstelle ist geschwollen 
und schmerzhaft. Wiederum 20,0 Gelatine innerlich. Status am 29. 1.: Harnquantität 
400 ccm, spezifisches Gewicht 1021, Eiweiss0,03 pro Mille, im Niederschlag keine Zylinder, 
ab und zu, jedoch sehr selten, rote Blutkörperchen. Kein Nasenbluten. Stuhl 6 mal 
im Laufe des Tages. Rötung und Schwellung, an der Injektionsstelle nicht mehr 
vorhanden. Wiederum 20,0Gelatine innerlich. Status am 30.1.: Harnquantität200ccm, 
spezifisches Gewicht 1022, Eiweiss 0,037 pro Mille, im Niederschlag weder Zylinder noch 
rote Blutkörperchen. Kein Nasenbluten. Stuhl 10 mal im Laufe dos Tages, flüssig. 
Die Pat. bekam nun Opium (0,01) mit Wismuth (0,3). Status am 31. 1.: Harn¬ 
quantität 500 ccm, spezifisches Gewicht 1020, Eiweiss 0,06 pro Mille, im Niederschlag 
nichts Abnormes. Stuhl 7 mal im Laufe des Tages. Status am 1. 2.: Harn¬ 
quantität 400 ccm, spezifisches Gewicht 1020, Eiweiss 0,06 pro Mille, im Nieder¬ 

schlag nichts Pathologisches. Stuhl 6 mal im Laufe des Tages. Die Pat. wird 
entlassen. 

In diesem Falle ist schon am zweiten Tage nach der Gelatineinjektion 
Eiweiss im Harn aufgetreten. Ueber den Einfluss der Gelatineinjektion 
auf die Quantität und das spezifische Gewicht des Harns konnte man 
infolge der bestehenden Diarrhoe nicht ins Klare kommen. Die roten 
Blutkörperchen, die augenscheinlich nicht renalen Ursprungs waren, ver¬ 
schwanden aus dem Harn am 4. Tage. Die Patientin bekam ausser 

der subkutanen Gelatineinjektion an drei Tagen Gelatine innerlich. Das 

Nasenbluten hörte augenblicklich auf. 

Fall 3. Erweiterung des Aortenbogens. J. W., 32 Jahre alt, auf¬ 
genommen am 21. 10. 1908. Seit einem Jahre Husten und Atemnot. Seit Februar 
dieses Jahres Heiserkeit, die bald verschwand, bald wieder auftrat und schliesslich 
permanent wurde, nach Aufregungen zunimmt. Im Jahre 1900 Syphilis, deren Be¬ 
handlung eine unregelmässige war. Kein Alkoholmissbrauch. 

An den Fingern, teilweise auch an den Zehen, kolbenförmige Auftreibung der 
Nagel-Phalangen, bedeutend grösser an der rechten Hand, die auch sonst etwas 
dicker ist als die linke. Symptom von Oliver-Cardareili. Haut- und Sehnen¬ 
reflexe gesteigert. Oberhalb der linken Lungenspitze ist der Schall höher als rechts. 
In der linken Supraklavikulargegend bronchiales, in derlnfraklavikular- und Suprasternal- 
gegend rauhes Atemgeräusch. Die Atmung in der oberen Hälfte des Brustkorbes 
rechts, in der unteren Hälfte links stärker. Rasselgeräusche nicht vorhanden. 
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Grenzen der Herzdämpfung: rechte liegt an der linken Sternallinie, obere an der 
vierten Hippe, linke an der Mammillarlinie. Oberhalb des Manubrium sterni sowie 
3 cm rechts von demselben und fast ebensoweit nach links nimmt man eine gewisse 
Dämpfung des Schalles wahr, am Brustbein und an der Aorta ein schwaches, 
systolisches Geräusch. Puls 80, von ziemlich guter Füllung rechts, kaum fühlbar 
in der linken Radialarterie, desgleichen ist er in der linken Subklavia und in der 
linken Karotis schwächer ausgeprägt. Die laryngoskopische Untersuchung ergibt 
Kadaverstellung des linken Stimmbandes. Auf dem Röntgenogramm sieht man einen 
Schatten, der der Dämpfung am Manubrium sterni entspricht und nach den Seiten hin 
in den Herzschatten übergeht. Abdomen mässig aufgetrieben, schmerzlos. Leber 
nicht palpabel. Die Milz reicht eine halbe Querlingerbreite über den Rippenbogen 
hinaus. Tägliche Harnquantität 1200 ccm, spezifisches Gewicht 1020, Reaktion sauer, 
Eiweiss und Zucker nicht vorhanden; im Niederschlag waren pathologische Form¬ 
elemente nicht zu sehen. 

21. 10. bis 27. 10. status quo ante. 

In diesem Falle wurden 15 Gelatineinjektioncn gemacht. Nach den 
ersten drei Injektionen wurden jedesmal schlechtes subjektives Befinden, 
Neigung zu Ohnmächten und Erbrechen beobachtet; diese Erscheinungen 
waren bei jeder nächstfolgenden Injektion schwächer ausgeprägt als bei 
der vorangehenden, so dass die vierte Injektion mit unangenehmen sub¬ 
jektiven Empfindungen nicht mehr einherging. In Bezug auf die objek¬ 
tiven Symptome sei vor allem bemerkt, dass nur sukzessives Nachlassen 
der Temperatursteigerung wahrgenommen wurde: der Organismus schien 
sich gleichsam an die Gelatineeinführung zu gewöhnen; die lokalen Er¬ 
scheinungen waren jedoch stets fast die gleichen. Auf die Quantität 
sowie auf das spezifische Gewicht des Harns blieben die Gelatineinjek¬ 
tionen ohne Einfluss; wohl aber traten nach der 2., 3., 4. und 6. Injektion 
im Harn gewöhnlich am dritten Tage (nur nach der 4. Injektion am 
zweiten Tage) Eiweissspuren und namentlich hyaline Zylinder auf; 
Nierenepithel oder rote Blutkörperchen wurden nicht beobachtet. Nach 
1—2 Tagen verschwanden das Eiweiss und die Zylinder aus dem Harn 
vollständig. 

In dieser Gruppe von Personen mit gesunden Nieren wurde nur im 
ersten Falle das Auftreten von Eiweiss bezw. von pathologischen Form¬ 
elementen im Harn nicht beobachtet; im zweiten Falle trat im Harn 
am 3. Tage Eiweiss auf; diese Albuminurie hielt vier Tage lang an, 
und es ist unbekannt, wann sie aufgehört hat, da die Patientin die 
Klinik verlassen hatto. Im dritten Falle, in dem 15 Gelatineinjektionen 
gemacht worden waren, sind Eiweiss und Zylinder viermal aufgetreten, 
wobei der Zeitpunkt des Beginnes dieser Erscheinung gewöhnlich auf 
den dritten Tag, derjenige des Verschwindens derselben auf den vierten 
bis fünften Tag fiel. Auf die Quantität sowie auf das spezifische Gewicht 
des Harns blieben die subkutanen Gelatineinjektionen in dieser Gruppe 
anscheinend ohne Einfluss, jedenfalls konnte ein solcher nicht wahrge¬ 
nommen werden. 
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Tabelle I. 


Tag 

und 

Quant, der 
injizierten 

Harnanalyse. 


Tägl. 

Spez. 

Gew. 

Eiweiss- 

Form- 

Anmerkung 

Monat 

Gelatine 

Quant. 

Quant. 

eie- 



in ccm 

/OO 

mente 


28. X. 

100 ccm 

720 

1028 


Nichts 

4 Stunden nach der Injektion Er- 


2 proz. 




Patho- 

brechen, Schwindel, Schwäche, Nei- 





logi- 

gung zu Ohnmachtsanfallen. Tempe- 






sch es 

ratur 38,7°. Abends und des Nachts 
mehrmaliges Erbrechen. 

29. X. 

— 

800 

1028 

— 

n 

Schlechtes subjektives Befinden. An 







der Injektionsstclle hochgradige Rö¬ 
tung, Schwellung und Schmerzhaftig¬ 
keit bei Berührung. 

30. X. 

— 

700 

1028 

— 

V 

Subjektives Befinden befriedigend. 







Schwellung an der Injektionsstelle. 
Rötung und Schmerzhaftigkeit ge- 







ringer. 

31. X. 







4. XI. 


Nichts Pathologisches 


5. XI. 

100 ccm 

950 

1026 

— 

Nichts 

5 Stunden nach der Injektion schlech- 


2 proz. 




Patho- 

tes subjektives Befinden, Schwäche, 





log. 

Schüttelfrost. Temperatur 38,1°. 
Abends und Nachts viermaliges Er¬ 
brechen. 



6. XI. 

— 

900 

1027 

— 

rt 

Hochgradige Rötung. Schwellung und 







Schmerzhaftigkeit an der Injektions¬ 
stelle. 

7. XI. 

— 

1000 

1024 

Spuren 

T) 


8. XI. 

— 

1000 

1024 

V 

r 


9. XI. 
10. XI. 


Nichts Pathologisches 


11. XI. 

50 ccm 

1000 

1026 


Nichts 

5 Stunden nach der Injektion schlech¬ 


4 proz. 




Patho- 

tes subjektives Befinden. Einmaliges 






log. 

Erbrechen. Temperatur 38,1°. 

12. XI. 

— 

1000 

1025 

— 

W 

Lokale Erscheinungen wie früher. 

13. XI. 

— 

900 

1027 

Spuren 

1-2 hy¬ 
alin« Zy- 







lindor im 
Präparat 


14. XI. 

— 

900 

1027 

Spuren 

Nichts 

Patho- 







log. 


15. bis 
21. XI. 


Nichts Pathologisches 


22. XI. 

50 ccm 

900 

1025 

— 

'Nichts 

4 Stunden nach der Injektion Tempe¬ 


4 proz. 




Patho- 

ratur 38,2°. Subjektives Befinden 





log. 

befriedigend. 

23. XI. 

— 

850 

1025 

— 

1 -2 hy- 
■ all nt* Zy- 
lindnr im 

Lokalerscheinungen wie früher. 







Präparat 


24. XI. 

— 

900 

1027 

Spuren 


4 

25. XI. 
8. XII. 


Nichts Pathologisches 
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Harnanalyse. 

Tägl. c nP7 Eiweiss- Form- 
Quant. * Quant, eie¬ 
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Gruppe II. 

Fall 4. Lungentuberkulose, Amyloid der inneren Organe, speziell 
der Nieren. A. 1)., 33 Jahre alt, am 18. 11. 1902 aufgenommen; klagt seit 
zwei Jahren über Husten, Blutspucken, häufig auftretonde Hitze, Atemnot, Schwäche 
und permanente Diarrhoen. Die Leber ragt drei Querfingerbreiten über den Kippen¬ 
rand hinaus, ist derb und glatt; die Milz ist in einer Ausdehnung von 2 1 j 2 Querfinger¬ 
breiten palpabel, derb, ihr Rand ist stumpf. Tägliche Harnquantität 2000 ccm, spezi¬ 
fisches Gewicht 1009, Reaktion schwach sauer, Farbe nach Vogel II; Eiweiss 2 pro 
Mille im Niederschlag hyaline und wachsförmige Zylinder in geringer Quantität 
(1—2 in jedem Präparat), ab und zu Nierenepithel und weisse Blutkörperchen (3 bis 
4 im Gesichtsfeld), rote Blutkörperchen nicht vorhanden. Stühle flüssig, 3—4 mal täg¬ 
lich, schmerzlos. Im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen und elastische Fasern. 

Bis zum 12. 12. blieb der Zustand unverändert. Am 12. 12. stellte sich abends 
ziemlich starke Hämoptoe ein. Am 13. 12. enthielt das Sputum bedeutende Bei¬ 
mischungen von Blut. Tägliche Harnquantität 3200 ccm, spezifisches Gewicht 1006, 
Eiweiss 1 pro Mille; im Niederschlag dieselben Veränderungen w’ie früher. 

Status am 14. 12: Harnquantität 2000 ccm, spezifisches Gewicht 1007, Eiweiss 
2 pro Mille, im Niederschlag dieselben Veränderungen. Subkutane Injektion von 
50 ccm einer 3 proz. Golatinelösung. Gegen Abend ziemlich bedeutende Temperatur¬ 
steigung, jedoch hat der Pat. auch sonst während der ganzen Zeit abends ge¬ 
fiebert. Am 15. 12: Harnquantität 3000 ccm, spezifisches Gewicht 1006, Eiweiss 
1,5 pro Mille; im Niederschlag hyaline und wachsförmige (1—2 im Präparat), ab und zu 
auch körnige Zylinder, 2—3 weisse Blutkörperchen im Gesichtsfeld, keine roten Blut¬ 
körperchen. Die Injektionsstelle ist etwas geschwollen, gerötet und sehr schmerzhaft. 
16. 12.: Harnquantität 2800 ccm, spezifisches Gewicht 1007, Eiweiss 2 pro Mille, 
Niederschlag unverändert. Die Rötung und Schwellung an der Injektionsstelle sind 
geringer, Blut im Sputum nicht vorhanden. 17. 12.: Harnquantität 3000 ccm, 
spezifisches Gewicht 1006, Eiweiss 2 pro Mille, Niederschlag unverändert. Schwellung 
und Rötung an der Injektionsstelle nicht mehr vorhanden. 18. 12.: llarnquantität 
3000 ccm, spezifisches Gewicht 1006, Eiweiss 1 pro Mille, Niederschlag unverändert. 
19. 12: Harnquantität 2700 ccm, spezifisches Gewicht 1007, Eiweiss 1,25 pro Mille, 
Niederschlag unverändert. 20.12 : llarnquantität 3000ccm, spezifisches Gewicht 1006, 
Eiweiss 1,5 pro Mille, im Niederschlag hyaline und wachsförmige (1—2 im Präparat) 
und sehr selten körnige Zylinder, weisse Blutkörperchen 2—4 im Gesichtsfeld, rote 
nicht vorhanden. 

In diesem Falle hat die Gelatineinjektion weder auf die Quantität 
und das spezifische Gewicht des Harns, noch auf die Quantität des Ei- 
weisses und der Forraelemente im Harn irgend einen Einfluss gehabt. 

Fall 5. Interstitielle und parenchymatöse chronische Nephritis. 
Chronische Entzündung des rechten Handgelenks. B. B., 23 Jahre alt, aufgenommen 
in die propädeutische Klinik am 23. 11. 1902. Im April hatte sich der Pat. nach 
einem Bade stark erkältet, im Mai stellten sich Oedeme ein, und zwar zunächst am 
Gesicht; der Harn war zu diescr^eit dunkel, jedoch ohne sichtbare Blutbeimischung. 
Der Pat. blieb im Krankenhause, wo die Oedeme verschwanden. Als er aber das 
Krankenhaus verliess, stellten sich die Oedeme bald wieder ein. Dieser Wechsel 
wiederholte sich mehrere Male. Der Pat. gibt Alkoholmissbrauch zu, negiert aber 
Syphilis. Die rechte Hand ist im Handgelenk geschwollen und seit einem halben 
Jahre schmerzhaft. 

Das rechte Handgelenk ist etwas verdickt, seine Beweglichkeit beschränkt, bei 
Bewegungen Knarren; die Verdickung erstreckt sich teilweise auch auf die Hand. 
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Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Geringes Oedem des gesamten Rumpfes und 
der Extremitäten. Klarer Lungcnschall, Grenzen normal, Ränder beweglich. Aus¬ 
kultation: vesikuläres Atmen mit zerstreuten feuchten klein- und mittelblasigen Rassel¬ 
geräuschen. Herzdämpfung: rechte Grenze liegt an der linken Sternallinie, obere an 
der vierten Rippe, linke an der Mammillarlinie. Die Herztöne rein, der zweite 
Aortenton akzentuiert. Puls 84 in der Minute, von mittlerer Füllung. Die Organe 
der Bauchhöhle normal. Harnquantität 2100 ccm, spezifisches Gewicht 1009; Reaktion 


Tabelle. II. 


Tag 

Quant, der 

Harnanaly se. 


Tägl. 





und 

injizierten 

j Spez. 

, Gew. 

|Eiweiss- 

Formelemente 

Anmerkung 

Monat 

Gelatine 

Quant. 

Quant, in 



in ccm 

0 00 



28. XI. 


1600 

1010 

7,5 



29. XI. 


2000 

1009 

8 



30. XI. 


1500 

1010 

10 



l.XII. 


1800 

1010 

9,5 



2.XII. 

50 ccm 

1400 

1011 

10 

Zahlreiche hyaline und fein- 

5 Stunden nach der Injek- 


3 proz. 




körnige Zylinder, selten Epi- 

tion Schüttelfrost. Tem- 





thclzylinder. Freies Nieren 

peratursteigerung bis39,2°. 






epithel in geringerer Quantität 
5—6 weisse Blutkörp. im Ge¬ 
sichtsfeld, rote nicht nach¬ 
weisbar. 

Kopfschmerzen. 

3. XII. 


2000 

1009 

7 

do. 

An der Injektionsstelle hoch- 



: 




gradigeRötung,Schwellung 
und Schmerzhaftigkeit. 

4. XII. 


1500 

1010 

6,5 

do. 

Schwellung und Rötung ge- 







ringer. 

5. XII. 


1600 

1010 

7 

do. 

do. 

6. XII. 


1300 

1011 

10 

do. 

Rötung und Schwellung an 







der Injektionsstelle nicht 
vorhanden. 

7.XII. 


1300 

! 1012 

9 

do. 


8. bis 



Subjektives 

Befinden befriedigend. 


12.XII. 




Oedeme fehlen. 


13. XII. 

50 ccm 

2200 

1010 

8 

Hyaline und feinkörnige Zylin- 

6 Stunden nach der Injek¬ 


3 proz. 




der 1—3 in jedem Gesichts- 

tion Temperatursteigerung 





feld. Epithelzylinder selten. 
Nierenepitel in geringerer 
Quantität. Weisse Blutkör¬ 
perchen 3—8 im Gesichts¬ 
feld, rote nicht nachweisbar. 

bis 38,3°. 



15. XII. 


1600 

1012 

7,5 

do. 

Lokalerscheinung, wie früher. 

16. XII. 


1700 

1012 

9,5 

do. 


17.XII. 


1900 

1011 

11 

do. 


18. XII. 


1700 

1012 

10 

do. 


19. XII. 

20. XII. 


2200 

1009 

8 

; do. 


bis 


Subjektives Befinden 

gut. Oedeme nicht vorhanden. 


10. III. 

11. III. 

50 ccm 

1900 

1010 

4 

Hyaline und feinkörnige Zylin- 

6 Stunden nach der Injek¬ 


3 proz. 



i 

der 1—2 in jedem Gesichts- 

tion Temperatursteigerung 





feld. Epithclzylinder nicht 
vorhanden. Nierenepithel in 

bis 38,3°. 







geringerer Quantität. Weisse 
Blutkörp. 1—4 im Gcsichts- 
1 feld, rote nicht nachweisbar. 


12.111. 


1700 

1010 

3,5 

do. 

Lokalei schcinung. wie früher. 

13. III. 


1600 

1010 

4 

do. 


14. III. 


1600 

1011 

4 

| do. 
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sauer, Farbe nach Vogel 111, klar, Eiweiss 5 pro Mille, Zucker nicht vorhanden; 
im Niederschlag bedeutende Quantität hyaliner und geringe Quantität fein- und grob¬ 
körniger Zylinder. Ab und zu Epithelzylinder; Nierenepithel reichlich vorhanden. 
Weisse Blutkörperchen 5—8 im Gesichtsfeld, rote nicht vorhanden. 

Vom 23. 11. bis zum 27. 11. liessen die Oedeme nach und blieben nur noch 
auf dem Gesicht, am Kreuz und an den Unterschenkeln, und das nur in geringfügigem 
Grade, zurück. 

In diesem Falle sind die erste und die dritte Injektion sowohl auf 
die Quantität und das spezifische Gewicht des Harns wie auch auf die 
Quantität des Eiweisses und der Formelemente in demselben ohne jeglichen 
Einfluss geblieben; nach der zweiten Gelatineinjektion bemerkte man 
eine gewisse Vergrösserung der Eiweissmenge, jedoch in sehr geringen 
Dimensionen. Die scheinbare Verringerung der Eiweissmenge nach der 
dritten Injektion im Vergleich zu den ersten beiden lässt sich darauf 
zurückführen, dass die dritte Injektion fast drei Monate nach den ersten 
beiden, also zu einer Zeit gemacht wurde, zu der der Patient sich in 
der Klinik bereits wesentlich erholt hatte. 

Fall 6. Chronische parenchymatöse Nephritis. Sch. P., 50 Jahre alt, 
aufgenommen in die propädeutische Klinik am 7. 1. 1903. Vor ca. einem Jahre im 
Anschlüsse an eine Erkältung Oedeme am Gesicht und an den Extremitäten: die Aerzte 
diagnostizierten Nephritis. Unter entsprechender Behandlung erholte sich der Pat. 
in zwei Monaten und hielt sich für gesund. Im Dezember vorigen Jahres jedoch 
wieder Oedeme, die Harnmenge verringerte sich, es traten allgemeine Schwäche, 
leichte Ermüdbarkeit und Appetitlosigkeit auf. Alkoholmissbrauch und Syphilis 
werden negiert. 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Panniculus adiposus massig entwickelt; 
Gesicht etwas aufgedunsen, an den Unterschenkeln und an den Füssen Oedeme leichten 
Grades. Vonseiten der Lungen nichts Abnormes. Herzgrenzen normal, Herztöne rein, 
nicht verschärft. Organe der Bauchhöhle unverändert. Harnquantität 1000 ccm, 
spezifisches Gewicht 1018, Reaktion sauer, Farbe nach Vogel III, Eiweiss 8 pro Mille, 
Zucker nicht vorhanden; im Niederschlag hyaline und körnige Zylinder in bedeutender 
Quantität, desgleichen Nierenepithel, weisse Blutkörperchen (2—4 im Gesichtsfeld), 
rote nicht vorhanden. Es wurden Wannenbäder, Milchdiät und Bettr^gime verordnet. 
In der Zeit vom 7. 1. bis zum 25. I. verschwanden die Oedeme, und das subjektive 
Befinden besserte sich. 26.1.: Harnquantität850ccra,spezifischesGewichtl019, Eiweiss 
8 pro Mille, im Niederschlag Zylinder und Nierenepithel in geringerer Quantität als 
bei der Aufnahme. 27. 1.: Harnquantität lOOOccm, spezifisches Gewicht 1018, Eiweiss 
7,5 pro Mille, Niederschlag unverändert. 28.1.: Harnquantität 800ccm, spezifisches Ge¬ 
wicht 1020, Eiweiss 9 pro Mille, Niederschlag unverändert. 29.1.: Harnquantität 700ccm, 
spezifisches Gewicht 1020, Eiweiss 8 pro Mille, Niederschlag unverändert. 30. 1.: 
Hai nquantität 900ccm, spezifisches Gewicht 1019, Eiweiss 8 pro Mille, Niederschlag un¬ 
verändert. 31.1.: HarnquantitätSOOccm, spezifisches Gewicht 1020, EiweissSproMille, 
im Niederschlag hyaline, fein- und grobkörnige Zylinder (2—4 im Gesichtsfeld), 
Nierenepithel in geringer Quantität, weisse Blutkörperchen (2—4 im Gesichtsfeld), 
rote nicht vorhanden. Der Pat. bekam mit seiner Zustimmung 50 ccm einer 3 proz. 
Gelatinelösung unter die Haut des Abdomens. Nach 4 Stunden Temperatur¬ 
steigerung bis 37,9. 1. 2.: Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1018, Ei¬ 
weiss 7 pro Mille, Niederschlag unverändert. An der Injektionsstelle Rötung, 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit. 2. 2.: Harnquantität 900 ccm, spezifisches Ge¬ 
wicht 1018, Eiweiss 8 pro Mille, Niederschlag unverändert. 3. 2.: Harnquantität 
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1300 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 6 pro Mille, im Niederschlag Zylinder 
in etwas geringerer Quantität. Rötung und Schwellung an der Injektionsstelle nicht 
mehr vorhanden. 4. 2.: Harnquantität 1100 ccm, spezifisches Gewicht 1017, Eiweiss 
6,5 pro Mille. 5. 2.: Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1019, Eiweiss 
7 pro Mille, im Niederschlag hyalino, fein- und grobkörnige Zylinder (0—2 im Ge¬ 
sichtsfeld), Nierenepithel in geringer Quantität, weisse Blutkörperchen (2—4 im Ge¬ 
sichtsfeld), rote nicht vorhanden. Der Patient wird entlassen. 

In diesem Falle machte die Besserung sukzessive Fortschritte, und 
die Injektion bewirkte keine Steigerung im Prozentgehalt des Eiweisses 
und der Formelemente im Niederschlag. Auf die Quantität und auf das 
spezifische Gewicht des Harns blieb die Injektion ohne Einfluss. Die 
Temperaturreaktion und die lokalen Erscheinungen nach der Injektion 
waren nicht besonders stark ausgeprägt. 

Fall 7. Arteriosklerose, Myokarditis, Lungenemphysem. Stauungs- 
niere. P. I., 71 Jahre alt, aufgenommen in die propädeutische Klinik am 17. 1. 1903. 
Vor ca. einem halben Jahre kurzatmig, zunächst nur nach schnellerem Gehen, dann 
aber immer häufiger. In der letzten Zeit Herzklopfen und Oedeme der unteren Ex¬ 
tremitäten. Der Patient hustet seit längerer Zeit. Sonst stets gesund. Alkohol¬ 
missbrauch wird negiert. 

Die letzten Phalangen der Finger sind kolbenförmig aufgetrieben. Haut und 
sichtbare Schleimhäute blass mit einem Stich ins Zyanotische. Panniculus adiposus 
mangelhaft entwickelt. Oedem der Unterschenkel und Füsse. Lungengrenzen um 
eine Rippe herabgesetzt. Die Perkussion ergibt Lungenschall mit Dosen-Beiklang. 
Atmung vesikulär mit geringer Quantität zerstreuter trockener und feuchter klein- und 
mittelblasiger Rasselgeräusche. Grenzen der Herzdämpfung: die obere liegt am oberen 
Rande der fünften Rippe, die rechte an der linken Sternallinie, die linke zwei Quer¬ 
fingerbreiten von innen von der Mammillarlinie. Herztöne rein, etwas dumpf. Der 
zweite Aortenton ist akzentuiert. Puls 84 in der Minute, hart, aussetzend. Arterio¬ 
sklerose der peripherischen Arterien dritten Grades. Leber und Milz ragen drei Quer- 
fingerbreiten über den Rippenrand hinaus und sind etwas hart. Harnquantität 1600 ccm, 
spezifisches Gewicht 1020, Reaktion sauer, Farbe nach Vogel 111, Zucker nicht vor¬ 
handen, Eiweiss in Spuren. Im Niederschlag pathologische Formelemente nicht vorhanden. 

In der Zeit vom 18. 1. bis zum 25. 1. nahmen die Oedeme ziemlich rasch ab. 
Atemnot geringer, Puls regelmässiger. 26. 1.: Harnquantität 1600 ccm, spezifisches 
Gewicht 1018, Eiweiss 0,03 pro Mille. 28. 1.: Harnquantität 1700 ccm, spezifisches 
Gewicht 1018, Eiweiss 0,03 pro Mille. 29. 1.: Harnquantität 2100 ccm, spezifisches 
Gewicht 1015, Eiweiss 0,03 pro Mille, im Niederschlag 1—2 hyaline Zylinder, jedoch 
nicht in jedem Präparat. Weisse Blutkörperchen (2—8 ira Gesichtsfeld), rote nicht 
vorhanden. Oedem nur an den Knöcheln zn sehen. Subjektives Befinden befriedigend. 
Der Pat. bekam mit seiner Zustimmung eine Injektion von 50 ccm einer 3 proz. 
Gelatinelösung. Nach 6 Stunden Temperatursteigerung bis 38,2; Kopfschmerzen 
leichten Grades. 30. 1.: Harnquantität 2000 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Eiweiss 
0,05proMille, Niederschlag unverändert. An der Injektionsstelle Rötung und Schmerz¬ 
haftigkeit. 31. 1.: Harnquantität 1600 ccm, spezifisches Gewicht 1017, Eiweiss 
0,07 pro Mille, im Niederschlag pathologische Formelemente nicht mehr vorhanden. 

1. 2.: Harnquantität 1800 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 0,05 pro Mille. 

2. 2.: Harnquantität 2100 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Eiweiss 0,03 pro Mille, 
im Niederschlag pathologische Formelemente nicht mehr nachweisbar. 

In diesem Falle kann von einem Einfluss der Gelatineinjektion auf 
die Quantität bezw. auf das spezifische Gewicht des Harns sowie auf die 
Eiweissraenge und den Niederschlag nicht die Rede sein. 
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Fall 8. Chronische interstitielle und parenchymatöse Nephritis. 
Chronischer Katarrh des Dickdarmes. T. A., 22 Jahre alt, aufgenommen 
in die medizinische Klinik am 18. 2. 1906. Vor ca. 3 Jahren schwollen zum ersten Male 
die unteren Extremitäten und das Abdomen ah. Unter dem Einflüsse der eingeleiteten 
Behandlung bildeten sich die Oedeme bald zurück, kehrten aber gegen Ende vorigen 
Jahres wieder zurück. Der Patient klagt über Kopfschmerzen, Schwäche, Herzklopfen, 
Atemnot, wenn er auch bemerkt, dass er nach schnellem Gehen auch früher stets 
Herzklopfen bekommen habe. Alkoholmissbrauch, Syphilis werden negiert. Seit einem 
Jahre leidet der Pat. noch an Diarrhoe (2—4 mal täglich). 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass mit einem Stich ins Zyanotische. 
Panniculus adiposus schwach entwickelt. Bedeutende Oedeme der unteren Extremitäten 
und der unteren Hälfte des Rumpfes. Oedeme geringen Grades am Gesicht. Von 
seiten der Lungen liegt nichts Abnormes vor. Grenzen der Herzdämpfung: die obere 
beginnt an der vierten Rippe, die rechte liegt eine Querfingerbreite rechts von der 
rechten Sternallinie, die linke liegt eine Querfingerbreite von innen von der Mammillar- 
linie. Herztöne rein, dumpf. Puls 76 in der Minute, weich, von mangelhafter Füllung 
Abdomen aufgetrieben, schmerzfrei; in der Bauchhöhle konstatiert man freie Flüssig¬ 
keit, deren Niveau am Nabel liegt. Die Leber ragt 2 Querfingerbreiten über den 
Rippenrand hinaus, sie ist weich; die Milz palpiert man am Rippenrand; sie ist 
gleichfalls weich. Tägliche Harnquantität 700 ccm, spezifisches Gewicht 1014, Re¬ 
aktion sauer, Farbe nach Vogel II, Eiweiss 4 pro Mille, Zucker nicht vorhanden. 
Im Niederschlag hyaline Zylinder in geringer Quantität (3—4 im Präparat), ab und zu 
Nierenepithel, wcisse Blutkörperchen (2—3 im Gesichtsfeld), rote nicht nachweisbar. 
Stühle flüssig, enthalten gut verdauto Muskelfasern, Zellulose und Schleim in geringer 
Quantität. Parasiteneier nicht nachweisbar. Dem Pat. wurden Wannenbäder von 
30—32 °R von 10—15 Minuten Dauer, innorlich Inf. herb. Adon. vern. (5,0:150,0) 
mit Coffein (0,3) und Milchdiät verordnet. 

In der Zeit vom 19. 2. bis zum 1. 3. Hessen die Oedem sukzessive nach. Keine 
Kopfschmerzen. Appetit gut. In der Zeit vom 2. 3. bis zum 11. 3. haben sich die 
Oedeme weiter verringert. Exsudat in der Bauchhöhle nicht mehr vorhanden. Die 
rechte Grenze der Herzdämpfung ist bis zur Medianlinie zurückgegangen. Geräusche 
nicht vorhanden. Der Pat. nimmt die Milch nur mit Widerwillen zu sich, und infolge¬ 
dessen wurde Hühnerbrühe verordnet. Diarrhoen nach wie vor. 12. 3.: Harnquan¬ 
tität 700 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 7 pro Mille, Niederschlag unverän¬ 
dert. 13. 3.: Harnquantität 800 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 7 pro Mille, 
14. 3.: Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Eiweiss 8 pro Mille, 
Niederschlag unverändert. 16. 3.: Harnquantität 700 ccm, spezifisches Gewicht 1016, 
Eiweiss 10 pro Mille, Niederschlag unverändert. 

17. 3.: Harnquantität lOOOccm, spezifisches Gewicht 1015, Eiweiss 11 pro Mille, 
im Niederschlag hyaline Zylinder (1 bis 2 im Präparat), ab und zu Nierenepithel. 
Weisse Blutkörperchen 2—3 im Gesichtsfeld, rote nicht vorhanden. Der Pat. be¬ 
kam mit seiner Zustimmung 50 ccm einer 4proz. Gelatinelösung injiziert. Nach 
6 Stunden Temperatursteigerung bis 39,8, Schüttelfrost, Hitze, heftige Kopfschmerzen. 
18. 3.: Harnquantität 800 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 13 pro Mille, im 
Niederschlag 3—4 hyaline Zylinder im Präparat, ab und zu Nierenepithel. An der 
Injektionsstelle Schwellung, Rötung und Schmerzhaftigkeit. Subjektives Befinden 
deprimiert. 19. 3.: Harnquantität 800 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 10 
pro Mille, im Niederschlag hyaline Zylinder (5—6 im Präparat) und kleinkörnige 
Zylinder (3—4 im Präparat), ab und zu Nierenepithel. Weisse Blutkörperchen 2—3 
im Gesichtsfeld, rote nicht nachweisbar. Rötung und Schwellung an der Injektions¬ 
stelle halten noch an. Subjektives Befinden mangelhaft. 20. 3.: Harnquantität 
HX) ccm, spezifisches Gewicht 1015, Eiweiss 8 pro Mille, Niederschlag unverändert. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Einfluss der subkutanen Gelatineinjektionen bei Nierenerkrankungen. 371 


Rötung und Schwellung an der Injektionsstelle geringer. 21. 3.: Harnquantität 
1000 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 6 pro Mille, im Niederschlag hyaline 
Zylinder (4—5 im Präparat), kleinkörnige Zylinder (1—2 im Präparat), ab und zu 
Nierenepithel. An der Injektionsstelle noch geringe Schwellung, Empfindlichkeit je¬ 
doch noch ziemlich gross. 22.3.: Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1015, 
Eiweiss 7 pro Mille, Niederschlag unverändert. 23. 3.: Harnquantität 1200 ccm, spe¬ 
zifisches Gewicht 1015, Eiweiss 11 pro Mille, im Niederschlag hyaline Zylinder (3—4 
im Präparat) und kleinkörnige Zylinder (0—2 im Präparat), ab und zu Nierenepithel. 
Weisse Blutkörperchen 2—3 im Gesichtsfeld, rote nicht nachweisbar. 

ln diesem Falle hat die Gelatineinjektion weder auf die Quantität, 
noch auf das spezifische Gewicht des Harns irgend einen Einfluss gehabt. 
Der Prozentgehalt des Eiweisses blieb fast in denselben Grenzen, wie 
vor der Injektion, wohl aber traten nach der Gelatineinjektion im Nieder¬ 
schlag feinkörnige Zylinder auf, die früher nicht vorhanden waren, wäh¬ 
rend die Anzahl der hyalinen Zylinder etwas gestiegen war. In diesem 
Falle fielen die ziemlich starke allgemeine und lokale Reaktion des Orga¬ 
nismus auf die subkutane Gelatineinjektion besonders auf. 


Fall 9. Chronische parenchymatöse Nephritis. Chronischer Ka¬ 
tarrh des Dünn- und Dickdarmes. Chronische Peritonitis (?). P. A., 
21 Jahre alt, aufgenommen in die medizinische Klinik am 26. 2. 09. Vor ungefähr 
einem Monat Oedeme am Gesicht, sowie an den unteren Extremitäten und allgemeine 
Schwäche. Seit 2—3 Jahren Schmerzen im Abdomen und zeitweise auftretende Diar¬ 
rhoen (Stuhl mehrmals täglich ohne Schmerzen). Alkoholmissbrauch und Syphilis 
werden negiert. 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Panniculus adiposus schwach ent¬ 
wickelt; die unteren Extremitäten sind ödematös: Fingerdruck lässt Grübchen von 
etwa 1 cm Tiefe zurück. Von seiten der Lungen nichts Abnormes. Grenzen der Herz¬ 
dämpfung: die rechte reicht nicht ganz an die Medianlinie heran, die obere liegt an 
der vierten Rippe, die linke an der Mammillarlinie. Herztöne rein, etwas dumpf. 
Puls 70 in der Minute, von mittlerer Füllung, weich. Abdomen mässig aufgetrieben, 
die Mm. recti abdominis gelten in ihrem oberen Teile auseinander; oberhalb der rech¬ 
ten Bauchhälfte ist der Perkussionsschall etwas dumpf, an derselben Stelle fühlt man 
in der Tiefe einen bei derPalpation empfindlichen Körper mit undeutlichen Rändern, 
der mit seinem oberen Teile sich gleichsam unter die Leber schiebt. Die Leber ragt 
eine Quei fingerbreite über den Rippenrand hinaus und ist weich. Milz nicht palpabel. 
Harnquantität 11(X) ccm, spezifisches Gewicht 1016, Reaktion sauer, Farbe nach 
Vogel 111, Eiweiss 5 pro Mille, Zucker nicht vorhanden; im Niederschlag hyaline 
(1 — 2 im Gesichtsfeld), fein- und grobkörnige Zylinder (nicht in jedem Gesichtsfeld), 
ab und zu Nierenepithel, weisse Blutkörperchen 2 -6 im Gesichtsfeld, stellenweise 
häufchenweise liegend, rote Blutkörperchen nicht vorhanden. Stühle llüssig, enthalten 
Muskelfasern im zweiten und dritten Verdauungsstadium, Zellulose und Schleim in 
ziemlich reichlicher Quantität. Körpertemperatur normal. Dem Pat. wurden Wannen¬ 
bäder von 30° R. und 15 Minuten Dauer, Milchdiät, Bismuthum subnilricum (0,6) mit 
Tannalbin (0,6) verordnet. In der Zeit vftm 26. 2. bis zum 1. 3. Hessen die Oedeme 
etwas nach. Der Stuhl wurde regelmässig. In der Zeit vom 2.3. bis zum 7.3. Hessen 
die Oedeme nicht nach. Am 8. 3. wurde Infusum Adonis vcrnalis (5,0 : 150,0) mit 
Koffein (0,3) verordnet, ln der Zeit vom 9. 3. bis zum 11. 3. Hessen die Oedeme 
etwas nach. Am 12. 3. waren die Grenzen der Herzdämpfung folgende: die rechte 
ging eine Spur über die linke Sternallinie hinaus, die obere lag an der vierten Rippe, 
die linke l l j 2 Querfingerbreiten von innen von der Mammillarlinie. Geringe Oedeme 
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nur an den Unterschenkeln. Leber nicht palpabel. Harnquantität 1050 ccm, spezi- 
fisches Gewicht 1016, Eiweiss 7 pro Mille, im Niederschlag hyaline (5-6 im Präpa¬ 
rat; und feinkörnige (1—2 im Präparat) Zylinder, ab und zu Nierenepithel, weisse 
Blutkörperchen 2—4 im Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen nicht nachweisbar. 13.3.: 
Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 7 pro Mille, Niederschlag 
unverändert. 15. 3.: Harnquantität 1300 ccm, spezifisches Gewicht 1018, Eiweiss 8 
]»ro Mille, Zylinder im Niederschlag etwas mehr. 16. 3.: Harnquantität 1200 ccm, 
spezifisches Gewicht 1018, Eiweiss 9 pro Mille, Niederschlag unverändert. 

17. 3.: Harnquantität 12fO ccm, spezifisches Gewicht 1018, Eiweiss 9 pro Mille, 
im Niederschlag hyaline und feinkörnige Zylinder (1—2 im Gesichtsfeld), Nierenepi¬ 
thel ziemlich häufig, weisse Blutkörperchen 2—6 im Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen 
nicht nachweisbar. Der Pat. bekam mit seiner Zustimmung 50 ccm eine 4prozentigen 
Gelatinelösung injiziert. Nach 5Stunden Temperatursteigerung bis zu 39.0°, Schüttel¬ 
frost und Kopfschmerzen. 18.3.: Harnquantität llfK) ccm, spezifisches Gewicht 101S, 
Eiweiss 11 pro Mille, Niederschlag unverändert. An der Injektionsstelle hochgradige 
Rötung, Schwellung und Schmerzhaftigkeit. 20. 3.: Harnquantität 900 ccm, spezifi¬ 
sches Gewicht 1019, Eiweiss 12 pro Mille, im Niederschlag hyaline und feinkörnige 
Zylinder (1 — 2 im Gesichtsfeld), ab und zu sind auch grobkörnige Zylinder zu sehen, 
Nierenepithel ziemlich häufig, weisse Blutkörperchen 1 — 5, rote Blutkörperchen nicht 
nachweisbar. Rötung und Schwellung an der Injektionsstelle sowie Empfindlichkeit 
nicht mehr vorhanden. Subjektives Befinden befriedigend. 21. 3.: Harnquantität 
1000 ccm, spezifisches Gewicht 1019, Eiweiss 12 pro Mille. 22. 3.: Harnquantität 
900 ccm, spezifisches Gewicht 1018, Eiweiss 11 pro Mille. 24.3.: Harnquantität 
lOOO ccm, spezifisches Gewicht 1018. Eiweiss 10 pro Mille, im Niederschlag hyaline 
und feinkörnige Z) linder (1—2 im Gesichtsfeld), Nierenepithel selten, weisse Blut¬ 
körperchen 1—5 im Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen nicht nachweisbar. 

In diesem Falle scheint nach der Gelatineinjektion gleichsam eine 
gewisse Verringerung der täglichen Harnquantität und eine Steigerung 
des Prozentgehaltcs des Eiweisses eingetreten zu sein; man muss aber 
im x\uge behalten, dass diese Steigerung des Prozentgehaltes des Eiweisses 
bereits zwei Tage vor der Gelatineinjektion sich bemerkbar machte, als 
auch eine Zunahme der Zahl der pathologischen Formelemente im Nie¬ 
derschlag festgcstcllt wurde; es ist also nicht angängig, diese Verschlim¬ 
merung des Zustandes der Nieren auf die Gelatineinjektion zurückzu¬ 
führen, um so mehr als eine besondere Differenz im Harnniedersehlag 
nach der Injektion und unmittelbar vor der Injektion augenscheinlich 
nicht vorhanden war. Auf das spezifische Gewicht des Harns blieb die 
Gelatineinjektion ohne Einfluss. 

Fall 10. Pyelitis calculosa (?). Ch. B., 54 Jahre alt, aufgenommen in die 
medizinische Klinik am 17. 11. 1908. Vor etwa 7 Monaten begann die Pat. Schmerzen 
in der rechten Seite und blutige Färbung des Harns wahrzunehmen, in dem sich bald 
Blutgerinnsel zeigten. Wenn die Pat. zu Bett lag, war die Quantität des Blutes im 
Harn geringer. Beim Liegen auf der rechten Seite halte die Pat. das Gefühl eines 
Fremdkörpers in der rechten Seite, wo auch permanente Schmerzen bestanden. Menses 
seit 15 Jahren nicht vorhanden. 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Panniculus adiposus stark entwickelt, 
Unterschenkel etwas ödematüs. Die rechte Lungenspitze steht etwas tiefer als die 
linke, der Perkussionsschall ist oberhalb derselben höher als links. Atmung vesikulär 
mit geringer Verlängerung des Exspiriums in der rechten Fossa infraclavicularis. 
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Rasselgeräusche nicht vorhanden. Grenzen der Herzdämpfung: die rechte liegt 
an der Medianlinie, die obere an der vierten Rippe, die linke eine Querfingerbreite 
von innen von der Mammillarlinic. Herztöne rein, etwas dumpf. Die Leber ragt 
drei Querfingerbreiten über den Rippenrand hinaus. Das Organ ist von mittlerer 
Konsistenz und glatt. Milz nicht palpabel. Harnquantität 2000 ccm, spezifisches Ge¬ 
wicht 1008, Reaktion sauer, Farbe des Harns erinnert an diejenige des Fleischspül¬ 
wassers. Am Boden des Gefässes einige kleine Blutgerinnsel. Eiweiss 1,0 pro Mille, 
Zucker nicht vorhanden. Im Niederschlag hyaline Zylinder (1—2, nicht in jedem 
Präparat), zahlreiche weisse Blutkörperchen und Epithelzellen der Harnwege, das ge¬ 
samte Gesichtsfeld ist mit roten Blutkörperchen bedeckt, von denen ein Teil ausgelaugt 
ist. Zystoskopische Untersuchung: Blasenschleimhaut stellenweise hyperämiert, 
namentlich in der Gegend der UreterenötTnung: aus dem rechten Ureter entleerte sich 
während der Untersuchung ein Blutgerinnsel. 

Es wurden verordnet Infusum secal. corn. (5.0 : 150,0) mit Extr. Haid, hydrnstis 
canadensis (10,0), drei Esslöffel täglich. In der Zeit vom 17. 11. bis zum 24. 11. 
Status quo ante. 25. 11.: Harnquantität 1350 ccm, spezifisches Gewicht 1012, Farbe 
wie Fleischspülwasser, Eiweiss 1,5 pro Mille, Niederschlag unverändert. 26. 11.: 
llarnquantität 2150 ccm, spezifisches Gewicht 1008, Farbe dunkelrot (Blutgerinnsel 
zahlreicher), Eiweiss 1,65 pro Mille; im Niederschlag 1—2 hyaline Zylinder in jedem 
Präparat, zahlreiche rote Blutkörperchen, ziemlich viel weisse Blutkörperchen und 
Epithelzellen der Harnwege. Nun wurden 100 ccm einer 4 proz. Gelatinelösung 
injiziert. Nach 5 Stunden hochgradiger Schüttelfrost, Temperatursteigerung bis 39,6, 
heftige Kopfschmerzen, abends und nachts sehr schlechtes subjektives Befinden, faden¬ 
förmiger Puls (Valerianatropfen innerlich, Koffein subkutan). 27. 11.: llarn¬ 
quantität ISOOccm, spezifisches Gewicht 1010, Farbe wie gestern, Eiweiss 1,65 pro Mille, 
Niederschlag unverändert. An der Injektionsstelle hochgradige Rötung, Schwellung 
und Schmerzhaftigkeit, heftige Kopfschmerzen, schlechtes subjektives Befinden. Die 
Pat. nimmt nichts zu sich. 28.11.: Harnquantität llOOccm, spezifisches Gewicht 1009, 
Farbe und Gerinnsel wie früher. Eiweiss 1,65 pro Mille, Niederschlag unverändert. 

29. 11.: Harnquantität l(HK) ccm, spezifisches Gewicht 1010, Blutmenge wie früher. 
Eiweiss 1,65 pro Mille, Niederschlag unverändert. Rötung und Schwellung au der 
Injektionsstelle geringer. Subjektives Befinden etwas besser, immerhin aber schlecht. 

30. 11.: Harnquantität 900 ccm, spezifisches Gewicht 1013, Blutmenge wie früher, 
Eiweiss unverändert. 1. 12.: Harnquantität 1500 ccm, spezifisches Gewicht 1006, 
Harn von Fleischspülwasserfarbe, Blutgerinnsel etwas geringer an Zahl, Eiweiss 
1 pro Mille; im Niederschlag nimmt man einen besonderen Unterschied im Vergleich 
zu früher nicht wahr. Subjektives Befinden befriedigend. 

In diesem Falle hat die Gelatineinjektion auf die Blutquantität im 
Harn keinen Einfluss gehabt, das Blut, welches sich aus dem rechten 
Ureter in Form von Gerinnseln entleerte, stammte augenscheinlich aus 
dem Nierenbecken. Die nach der Galetineinjektion eingetretene Ver¬ 
ringerung der llarnquantität muss man darauf zurückführen, dass die 
Patientin nach der Injektion zwei Tage lang keine Nahrung zu sich nahm, 
da sie sich sehr schlecht fühlte und das subjektive Befinden erst am 
sechsten Tage befriedigend wurde. Auf das spezifische Gewicht des 
Harns blieb die Gelatineinjektion in diesem Falle ohne Einfluss. 

ln der zweiten Gruppe hat also die subkutane Gelatineinjektion auf 
den Eiweissgehalt des Harns keinen besonderen Einfluss ausgeübt; nur 
ira Falle 8 stieg etwas die Zahl der hyalinen Zylinder nach der 
Injektion, und es gesellten sich noch körnige Zylinder hinzu, die früher 


Digitized by 


Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



374 


J. B. STUDZINSKI, 


nicht vorhanden waren; diese Erscheinungen haben sich jedoch bald 
zurückgebildet. Auf die Quantität und das spezifische Gewicht des 
Harns sind die Gelatineinjektionen ohne Einfluss geblieben. Was die 
Temperatur, die allgemeine und die lokale Reaktion des Organismus auf 
die subkutane Gelatineinjektion betrifft, so war die Reaktion in manchen 
Fällen (Fall 6) geringfügig; in anderen (Fälle 8 und 10) im Gegen¬ 
teil ziemlich intensiv, namentlich im Fall 10, in dem die betreffende 
Patientin nach der Injektion zwei Tage lang starke Depression zeigte, 
apathisch war, über heftige Schmerzen und absolute Appetitlosigkeit klagte. 


Gruppe III. 

Fall 11. Chronische interstitielle und parenchymatöse Nephritis. 
Sch. S., 30 Jahre alt, aufgenommen in die propädeutische Klinik am 29. 11. 1902. 
Vor 14 Tagen Oedeme am Gesicht, vor drei Tagen auch Oedeme der Extremitäten. 
Vor ungefähr drei Monaten hatte der Pat. eine Zeitlang Kreuzschmerzen, die jedoch 
ohne jegliche Intervention verschwanden. Die Untersuchung des Harns ergab weder 
in qualitativer noch in quantitativer Beziehung irgend welche pathologischen Ver¬ 
änderungen. Alkoholmissbrauch wird zugegeben, Syphilis negiert. 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Panniculus adiposus mässig entwickelt; 
Oedeme leichten Grades am Gesicht, Rumpf und an den Extremitäten. Grenzen der 
Herzdämpfung: rechte an der rechten Sternallinie, obere an der vierten Rippe, linke 
iy 2 Querfingerbreiten von innen von der Mammillarlinie. Herztöne rein, zweiter 
Aortenton akzentuiert. Tägliche Harnquantität 2800 ccm, spezifisches Gewicht 1013, 
Reaktion sauer, Farbe nach Vogel II, durchsichtig, Eiweiss 4 pro Mille, Zucker nicht 
vorhanden; im Niederschlag hyaline Zylinder (2—3 im Gesichtsfeld) und feinkörnige 
Zylinder (nicht in jedem Gesichtsfeld), Nierenepithel in ziemlich grosser Quantität, 
weisse Blutkörperchen 3—4, rote Blutkörperchen 1—4 im Gesichtsfeld. (Tabelle III.) 

ln diesem Falle hat die erste Gelatineinjektion keinen besonderen 
Einfluss ausgeübt, wenn man von der etwas grösseren Anzahl der roten 
Blutkörperchen im Gesichtsfeld absieht, die am dritten Tage nach der 
Injektion sich bemerkbar machte. Der Krankheitsprozess machte rasche 
Fortschritte auf dem Wege zur Besserung, als die zweite Injektion 
Nierenblutung hervorrief, wobei die höchste Intensität der ßlutausscheidung 
auf den dritten und vierten Tag nach der Injektion fiel: die Anzahl der 
körnigen Zylinder und des Nierencpithels nahm zu, und es zeigten sich 
Blutzylinder. Einen Monat nach der Injektion hatte der Patient immer 
noch grössere Blutmengen im Harn als vor der Injektion. Auf die 
Quantität und das spezifische Gewicht des Harns ist die Gelatineinjektion 
ohne Einfluss geblieben. 

Fall 12. Subakute interstitielle parenchymatöse Nephritis. A. T., 
24 Jahre alt, aufgenommen in die medizinische Klinik am 4. 10. 1907. Er erkrankte 
am 27. 8. an einer akuten fieberhaften Erkrankung: es stellten sich Kopfschmerzen, 
Kreuzschmerzen und Hitze ein. Nach 12 Tagen gesellten sich Erbrechen und l’ebel- 
keit hinzu, die sich nach jeder Nahrungsaufnahme wiederholten. Das Erbrechen hörte 
nach 2 Tagen auf. Seit einigen Tagen ist die Körpertemperatur normal. Der Pat. 
klagt über allgemeine Schwäche und Krouzschmerzen. Früher will er stets gesund 
gewesen sein. Alkoholismus wird negiert. 
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Tabelle III. 


Tag 

Quant, der 



Harnanalyse. 


und 

injizierten 





Anmerkung 

Tägl. 

Quant. 


Eiweiss- 

Quant.in 

0 


Monat 

Gelatine 

Spez. 

Gew. 

Formelemcnte 



in ccm 

00 



1.X1I. 


2500 

1012 

4 

Hyaline Zylinder 2—3 im Ge¬ 







sichtsfeld und feinkörnige Zy¬ 
linder (nicht in jedem Ge¬ 
sichtsfeld). Nierenepithel we¬ 
nig. Weisse Blutkörperchen 
2—4, rote 1—4 im Gesichtsf. 


2. XII. 

50 ccm 

2400 

1014 

4 

do. 

6 Stunden nach der Injek¬ 


3 proz. 





tion Temperatursteigerung 
bis 38,7<> 

3. XII. 


2400 

1013 

3 

do. 

An der Injektionsstelle hoch¬ 







gradige Rötung u.Schmerz¬ 
haftigkeit. 

4.XII. 


2400 

1012 

2,5 

Rote Blutkörperchen zahl reicher 

Schwellung und Rötung an 






(2—6 im Gesichtsfeld). 

der Injektionsstelle gerin¬ 
ger. Oedeme geringer. 

5. XII. 


2300 

1012 

2,5 

Rote Blutkörperchen 1—4 im 

Oedeme nicht vorhanden. 






Gesichtsf. Sonst unverändert. 

Rötung und Schwellung an 
der Injektionsstelle nicht 







vorhanden. 

6. XII. 


2200 

1012 

2 

do. 


7. XII 


1800 

1016 

2 

do. 


8. XII. 


1600 

1016 

2 

do. 


10. XII. 


2000 

1012 

1,5 

do. 


12. XII. 


1500 

1012 

1,5 

1 

do. 


13.XII. 


1900 

1012 

do. 


14. XII. 

50 ccm 

1600 

1013 

1,5 

Hyaline Zylinder (0—2 im Ge¬ 

4 Stunden nach der In jek¬ 


3 proz. 




sichtsf.) u. spärliche feinkör¬ 

tion Temperatursteigerung 






nige Zylinder. Nierenepithel 
wenig. Weisse Blutkörp. 2—3, 
rote 1—3 im Gesichtsfeld. 

bis 38,8°. 

15. XII. 


2200 

1012 

2 

Nierenepithel reichlicher, 3—6 

Lokale Erscheinungen wie 






im Gesichtsfeld. 

zuvor. 

16. XII. 


1900 

1015 1 

3 

Fleischabwaschwasserfarbe. Im 




i 


i 

i 

Niederschlag geringe Quant, 
hyaline u. feinkörnigeZylinder 
Stellenweise Blutzylinder. 

Nierenepithel ziemlich häutig. 
Weisse Blutkörp. 4—5 im Ge¬ 
sichtsf. Die roten bedeckten 







stellenweise das ganze Ge¬ 
sichtsf., ein Teil istausgelaugt. 


17. XII. 


1800 

1015 ! 

4 1 

do. 

Harn dunkler. 

18. XII. 


1600 

1012 

2 

Hyaline und feinkörnige Zylin¬ 

Ilarn heller. 






der 1—2 nicht in jedem Ge¬ 
sichtsf. Ab und zu Blutzy¬ 






j 

i 

linder. Weisse Blutkörp. 2 
bis 5 im Gesichtsf., rote sehr 






1 

wenig. 


19. XII 


1600 

1012 

2 

do. 


20. XII. 


1700 

1009 

1,25 


Ilarnfarbe heller als Fleisch- 






w a s (■ h w a s s e r f a r b e. 


Vom 21. XII. 1902 bis 17. I. 1903 war Blut im Harn konstant, wobei die Quantität desselben 
sieh bald vergrösserte, bald verringerte. 
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Haut und sichtbare Schleimhäute auffallend blass. Panniculus adiposus wenig 
entwickelt. Oedeme nicht vorhanden. Grenzen der Herzdämpfung: die rechte liegt 
an der linken Sternallinie, die obere an der vierten Rippe, die linke an der Mamillar- 
linie. Die Herztöne sind rein, der zweite Aortenton ist akzentuiert. Puls 80 in der 
Minute, etwas gespannt. Harnquantität 800 ccm, spezifisches Gewicht 1012, Reaktion 
sauer, Farbe nach Vogel II, Eiweiss 5,5 pro Mille, Zucker nicht vorhanden; im Nieder¬ 
schlag zahlreiche hyaline Zylinder mit Auflagerungen, die aus weissen und roten Blut¬ 
körperchen sowie Nierenepithel bestehen; ausserdem fein-und grobkörnige Zylinder 
und Epithelzellen in geringer Quantität. Weisse Blutkörperchen 1—5 m rote Blut¬ 
körperchen 3—4 im Gesichtsfeld, letztere stellenweise ausgelaugt; Nierenepithei und 
Harnsäurekristalle in grosser Quantität. 

Wannenbäder von 30° R und 15 Minuten Dauer sowie Milchdiät. In der Zeit 
vom 5. 10. bis zum 12. 10. Status unverändert. Am 13. 10. geringe Oedeme am 
Gesicht und am Rumpf; Harnquantität 800 ccm, spezifisches Gewicht 1012, Eiweiss 
6 pro Mille; im Niederschlag bis 10 rote Blutkörperchen im Gesichtsfeld. Am 16. 10. 
Oedeme nach wie vor: Harnquantität 900 ccm, spezifisches Gewicht 1014, Fleischspül¬ 
wasserfarbe, Eiweiss 6 pro Mille; im Niederschlag zahlreiche hyaline, fein- und grob¬ 
körnige Zylinder, desgleichen Epithel- und Blutzylinder in geringer Quantität; Nieren¬ 
epithel und rote Blutkörperchen in grosser Quantität, weisse Blutkörperchen 5—6 im 
Gesichtsfeld. In der Zeit vom 17. 10. bis zum 12. 11. schwankte die Harnquantität 
zwischen 800 und 1600 ccm täglich, Farbe rot, jedoch bald dunkler, bald heller. 
Niederschlag unverändert. Die Oedeme nahmen allmählich zu, und vom 7. 11. an 
stellte man in der Bauchhöhle freie Flüssigkeit fest. Am 13. 11. wurde Infusura 
Adonis vernalis (8,0 : 200,0) mit Solutio Kalii acetici (15,0) alle drei Stunden je einen 
Esslöffel voll verordnet. Am 14.11. Harnquantität 1800ccm, spezifisches Gewicht 1015, 
Eiweiss 4,5 pro Mille, Niederschlag unverändert. In der Zeit vom 15. 11. bis zum 
26. 11. Hessen die Oedeme sukzessive nach und sind vom 28. 11. an nicht mehr vor¬ 
handen. Subjektives Befinden befriedigend. Tägliche Harnquantität im Durch¬ 
schnitt 1600 ccm, die Farbe ist schwankend, im allgemeinen jedoch heller. Am 
9. 12. Harnquantität 1700 ccm, spezifisches Gewicht 1014, Eiweiss 4 pro Mille, Fleisch¬ 
spülwasserfarbe. Am 10. 12. Harnquantität 1800 ccm, spezifisches Gewicht 1014, 
Eiweiss 4 pro Mille. Am 11. 12. Harnquantität 1600 ccm, spezifisches Gewicht 1015, 
Eiweiss 4 pro Mille. 

Am 12. 12. Harnquantität 1600 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Fleischspül¬ 
wasserfarbe, Eiweiss 4 pro Mille; im Niederschlag zahlreiche hyaline, fein- und grob¬ 
körnige Zylinder, ziemlich häufig Epithel- und Blutzylinder sowie Nierenepithel. Weisse 
Blutkörperchen 3—4 m im Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen in ziemlich grosser Quan¬ 
tität, ein Teil derselben ist ausgelaugt. Es worden 75 ccm einer 10 proz. Gelatine¬ 
lösung injiziert. Nach 6 Stunden Temperatursteigerung bis 38,1°, intensive Kopf¬ 
schmerzen. Am 13. 12. Harnquantität 1400 ccm, spezifisches Gewichts 1015, Harn¬ 
farbe etwas dunkler, Eiweiss 4,5 pro Mille. Im Niederschlag ist die Zahl der roten 
Blutkörperchen vermehrt. An der Injektionsstelle Rötung, Schwellung und Schmerz¬ 
haftigkeit. Am 14. 12. Harnquantität 1400 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Harnfarbe 
gesättigt dunkelrot, Eiweiss 6 pro Mille; im Niederschlag zahlreiche hyaline, fein- und 
grobkörnige Zylinder, die Zahl der Epithel- und Blutzylinder ist grösser; das ganze 
Gesichtsfeld ist mit roten Blutkörperchen bedeckt. Rötung, Schwellung und Schmerz¬ 
haftigkeit an der Injektionsstelle geringer. Am 15. 12. Harnquantität 1600 ccm, spezi¬ 
fisches Gewicht 1015, Ilarnfarbe etwas heller. Eiweiss 5,5 pro Mille. 16. 12.: Harn¬ 
quantität 1200 ccm, spezifisches Gewicht 1014, Ilarnfarbe noch etwas heller, Eiweiss 
5 pro Mille; im Niederschlag ist die Zahl der Epithel- und Blutzylinder sowie die 
Zahl der freien Blutkörperchen geringer. Am 17. 12. Harnquantität 1300 ccm, spezi¬ 
fisches Gewicht 1015, Fleischspülwasserfarbe, Eiweiss 4 pro Mille; im Niederschlag 
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ist die Zahl der ßlutzylinder und der roten Blutkörperchen geringer. Im übrigen 
Status quo ante 

In diesem Falle hat die Menge des Blutes und der Formelemente 
im Harn nach der Gelatineinjektion zugenomraen. Am dritten Tage 
nach derselben hat sie ihr Maximum erreicht, dann nach und nach zu 
ihren früheren Dimensionen zurückzukehren begonnen und diese am 
7. Tage erreicht. Auf die Quantität sowie auf das spezifische Gewicht 
des Harns ist die Gelatineinjektion ohne Einfluss geblieben. Die Eiweiss¬ 
menge hat zugenommen, augenscheinlich infolge des vermehrten Blut¬ 
gehalts des Harns. Trotz der relativ hohen Konzentration der Gelatine¬ 
injektion (lOproz.) boten die lokalen und allgemeinen Reaktionserscheinungen 
in diesem Falle im Vergleich zu den gleichen Erscheinungen in den übrigen 
Fällen nichts auffallend Abweichendes dar. 

Fall 13. Subakute parenchymatöse Nephritis. S. F., 21 Jahre alt, 
aufgenommen in die medizinische Klinik am 7. 11. 1907. Der Pat. erkrankte vor un¬ 
gefähr 8 Tagen mit Oedemen am Gesicht, Rumpf und an den Extremitäten sowie all¬ 
gemeiner Schwäche. Häufiges Nasenbluten, welches gewöhnlich 2—3 Tage lang mit 
geringen Unterbrechungen anhält. Vermag sich nicht zu erinnern, jemals ernstlich 
krank gewesen zu sein, und negiert Alkoholmissbrauch und Syphilis. 

Haut und sichtbare Schleimhäute auffallend blass. Panniculus adiposus massig 
entwickelt. Leichte Oedeme am Gesicht, Rumpf und an den Extremitäten. Grenzen 
der Herzdämpfung normal. Herztöne rein, dumpf. Puls 80 in der Minute, von mangel¬ 
hafter Füllung. Leber nicht palpabel. Die Milz ragt eine Querfingerbreite über den 
Rippenrand hinaus, ist etwas derb. Harnquantität täglich 1200 ccm, spezifisches Ge¬ 
wicht 1017, Reaktion sauer, Farbe nach Vogel II, Eiweiss 2 pro Mille; im Nieder¬ 
schlag hyaline (1 — 2 im Gesichtsfeld), fein- und grobkörnige Zylinder (1—2 nicht in 
jedem Gesichtsfeld), ab und zu Epitheizylinder, Nierenepithel in ziemlich grosser 
Quantität, weisso Blutkörperchen 1—4 im Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen 2—10. 

In der Zeit vom 8. 11 bis zum 8. 12. Oedeme vollständig zurückgebildet. Täg¬ 
liche Harnquantität schwankte zwischen 1200 und 2000 ccm, die Eiweissraenge be¬ 
trug ca. 2 pro Mille; im Niederschlag weniger Formelemonte. Das Nasenbluten hat 
sich mehrere Male wiederholt und war ziemlich profus. Am 9. 12. Harnquantität 
1800 ccm, spezifisches Gewicht 1016, IJiweiss 1,75 pro Mille. Am 10. 12. Harn¬ 
quantität 1800 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 1,65 pro Mille. Am 11. 12. 
Hamquantität 1500 ccm, spezifisches Gewicht 1017, Eiweiss 2 pro Mille. 

Am 12. 12. Harnquantität 1600 ccm, spezifisches Gewicht 1017, Eiweiss 2 pro 
Mille; im Niederschlag hyaline, fein- und grobkörnige Zylinder (1—2 nicht in jedem 
Gesichtsfeld), sehr selten Epithelzylinder, Nierenepithel in geringer Quantität. Weisse 
Blutkörperchen 1—3, rote Blutkörperchen 2—4 im Gesichtsfeld. Des Morgens starkes 
Nasenbluten. Injektion von 50 ccm einer 10 proz. Gelatinelösung. Nach 6 Stunden 
Temperatursteigerung bis 37,8°. Am 13. 12. hat das Nasenbluten des Nachts aufge¬ 
hört. Der Pat. klagt über leichte Kopfschmerzen. An der Injektionsstelle Rötung, 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit. Harnquantität 1500 ccm, spezifisches Gewicht 
1017, Eiweiss 2,5 pro Mille; im Harn sieht man Blutbeimischung mit dem blossen 
Auge. Am 14. 12. Harnquantität 1800 ccm, spezifisches Gewicht 1017, Harnfarbe 
dunkelrot, Eiweiss 4 pro Mille; im Niederschlag Zylinder und Nierenepithel fast in 
derselben Quantität, nur ist das gesammte Gesichtsfeld mit roten Blutkörperchen be¬ 
deckt, von denen ein Teil ausgelaugt ist. Nasenbluten nicht vorhanden. Am 15. 12. 
Harnquantität 1400 ccm, spezifisches Gewicht 1017, Eiweiss 4 pro Mille, Nieder- 
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schlag unverändert. Am 16. 12. Harnquantität 1200 ccm, spezifisches Gewicht 1018, 
Eiweiss 3 pro Mille, Fleischspülwasserfarbe. Am 17. 12. Harnquantitat 1200 ccm, 
spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 2,5 pro Mille; Harn heller, wenn auch immer 
noch Blutbeimischung mit blossem Auge zu sehen ist. Am 18. 12. Harnquantität 
1500 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 2 pro Mille; mit blossem Auge sicht¬ 
bare Blutbeimischung nicht vorhanden. Im Niederschlag Zylinder und Nierenepithel 
in früherer Quantität, rote Blutkörperchen bis 20 im Gesichtsfeld. 

In diesem Falle hat die Gelatineinjektion eine ziemlich bedeutende 
Nierenblutung hervorgerufen, die ihr Maximum am dritten Tage erreicht 
und am 7. Tage fast vollständig aufgehört hat. Auf die übrigen patho¬ 
logischen Elemente sowie auf die Quantität und das spezifische Gewicht 
des Harns ist die Gelatineinjektion anscheinend ohne Einfluss geblieben. 
Das Nasenbluten hat nach der Gelatineinjektion rasch aufgehört. Die 
relativ stark konzentrierte Gelatinelösung (10 pCt.) hat weder lokale 
noch allgemeine Erscheinungen von besonderer Intensität bewirkt. 

Fall 14. Exazerbierte chronische interstitielle und parenchymatöse 
Nephritis. W. P., 22 Jahre alt, aufgenommen in die medizinische Klinik am 
4. 10. 1908. Im Winter des vorigen Jahres hatte sich der Pat. erkältet, nachdem er 
ca. eine Stunde bis zum Gürtel im kalten Wasser gestanden hatte. Im Juli dieses Jahres 
verspürte der Pat. Unwohlsein, Kopfschmerzen; bald gesellten sich Oedeme hinzu. 
Unter entsprechender Behandlung bildeten sich sämtliche Krankheitserscheinungen 
bald zurück. Mitte September kehrten jedoch die Oedeme wieder. Alkoholmissbrauch 
wird zugegeben, Syphilis negiert. 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Panniculus adiposus schwach ent¬ 
wickelt. Am ganzen Körper Oedeme leichten Grades. In den Lungen zerstreute 
trockene Rasselgeräusche. Grenzen der Herzdämpfung normal. Herztöne rein, etwas 
dumpf. Der zw r eite Aortenton ist akzentuiert. Tägliche Harnquantität 1200 ccm, 
spezifisches Gewicht 1022, Reaktion sauer, Eiweiss 1 pro Mille, Zucker nicht vor¬ 
handen; im Niederschlag hyaline Zylinder (1—2 im Gesichtsfeld), ab und zu fein¬ 
körnige Zylinder; Nierenepithel in geringer Quantität; weisse Blutkörperchen 3—8, 
rote Blutkörperchen 10—20 im Gesichtsfeld. 

In der Zeit vom 5. 10. bis zum 12. 10. haben sich die Oedeme zuvückgebildet. 
Am 13. 10.: Harnquantität täglich 1100 ccm, spezifisches Gewicht 1021, Eiweiss 
0,06 pro Mille; im Niederschlag hyaline Zylinder (3—4 im Gesichtsfeld), sehr selten 
feinkörnige Zylinder; w r eisse Blutkörperchen 2—4, rote Blutkörperchen ca. 10 im Ge¬ 
sichtsfeld. In der Zeit vom 14. 10. bis zum 8. 11. Status unverändert. Am 9. 11.: 
Harnquantität 1100 ccm, spezifisches Gewicht 1019, Eiweiss 0,06 pro Mille; Nieder¬ 
schlag unverändert. Am 10. 11.: Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1019, 
Eiw r eiss 0,06 pro Mille. Am 11.11.: HarnquantitätlOOOccm, spezifisches Gewicht 1019, 
Eiweiss 0, 06 pro Mille; im Niederschlag hyaline und feinkörnige Zylinder (1—2 im 
Gesichtsfeld), Nierenepithel sehr selten, w r eisse Blutkörperchen 2—4, rote 10—15 im 
Gesichtsfeld. Injektion von 75 ccm einer 4 prozentigen Gelatinelösung. Nach 
5 Stunden Schüttelfrost, Hitze und Temperatursteigerung bis 38,2°. Am 12. 11.: 
Harnquantität 900 ccm, spezifisches Gewicht 1022, Fleischspülwasserfarbe, Eiweiss 
0,3 pro Mille; im Niederschlag hyaline und feinkörnige Zylinder (3—4 im Präparat), 
Blutzylinder (5—6 im Präparat), Nierenepithel ziemlich häufig, weisse Blutkörperchen 
ca. 8 im Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen in grosser Quantität, stellenweise aus- 
gelaugt. An der Injektionsstelte Rötung, Schwellung und Schmerzhaftigkeit. Am 
13. 11.: Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1022, Farbe gesättigt, dunkel¬ 
rot, Eiweiss 0,6 pro Mille, Zylinder wie gestern, Anzahl der roten Blutkörperchen 
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bedeutend grösser. Rötung, Schwellung und Schmerzhaftigkeit an der Injektionsstelle 
vollständig verschwunden. Am 14. 11.: Harnquantität 1000 ccm, spezifisches Ge¬ 
wicht 1022, Eiweiss 0,6 pro Mille, Niederschlag unverändert. Am 15. 11.: Harn¬ 
quantität 1000 ccm, spezifisches Gewicht 1021, Eiweiss 0,3 pro Mille, Harnfarbe heller; 
im Niederschlag weniger rote Blutkörperchen. Am 16. 11.: Harnquantität 1000 ccm, 
spezifisches Gewicht 1021, Eiweiss 0,16 pro Mille, unbedeutende, mit blossem Auge 
nicht sichtbare Blutbeimischung; im Niederschlag hyaline sowie fein- und grobkörnige 
Zylinder (2—3 im Gesichtsfeld), Blutzylinder sehr selten (nicht in jedem Präparat), 
rote Blutkörperchen 20 —80 im Gesichtsfeld. Am 17. 11.: Harnquantität 900 ccm, 
spezifisches Gewicht 1021, Eiweiss 0,6 pro Mille; Blutbeimischungen mit dem blossen 
Auge nicht zu sehen; Blutzylinder nicht vorhanden, rote Blutkörperchen bis 50 im 
Gesichtsfeld. 

In diesem Falle hat die Gelatineinjektion eine bedeutende Steigerung 
des Blutgehaltes des Harns, das Auftreten von Blutzylindern sowie Ver¬ 
mehrung der hyalinen und körnigen Zylinder bewirkt. Diese Ver¬ 
schlimmerung hat am dritten Tage ihr Maximum erreicht und ist am 
sechsten Tage fast vollständig verschwunden. Auf die Quantität sowie 
auf das spezifische Gewicht des Harns ist die Gelatineinjektion ohne 
Einfluss geblieben. Trotz der relativ schweren Komplikation der Nieren¬ 
erkrankung durch die Blutung waren die allgemeinen und lokalen Er¬ 
scheinungen nach der Gelatineinjektion sehr geringfügig. 

Fall 15. Subakute interstitielle parenchymatöse Nephritis. T. M., 
15 Jahre alt, aufgenommen in die medizinische Klinik am 27. 11. 1908. Seit einem 
Monat Anschwellen des Gesichts, welches sich morgens einstellt, Kopfschmerzen, in 
der letzten Zeit auch Oedem der Unterschenkel, sowie Husten mit geringer Sputum¬ 
ausscheidung; bei schnelleren Bewegungen stellen sich Herzklopfen und Müdigkeit 
ein. Im Juni vorigen Jahres hat die Pat. Diphtherie überstanden. 

Haut und sichtbare Schleimhäute blass mit einem leichten Stich ins Zyanotische. 
Gesicht etwas aufgedunsen, Oedem der Bauchhaut und der unteren Extremitäten. 
Hals und Axillardrüsen etwas vergrössert. In den Lungen hört man ab und zu 
trockene, am unteren Rande auch feuchte klein- und mittelblasige Rasselgeräusche. 
Die Grenzen der Herzdämpfung sind normal, die Herztöne sind rein. Der zweite 
Aorten ton ist etwas akzentuiert. Tägliche Harnquantität 2000 ccm, spezifisches Ge¬ 
wicht 1008, Reaktion schwach sauer, Farbe nach Vogel II, Eiweiss 1,65 pro Mille, 
Zucker nicht vorhanden; im Niederschlag hyaline und feinkörnige Zylinder (1—2, 
nicht in jedem Gesichtsfeld), Nierenepithel selten, weisse Blutkörperehen 5—10 im 
Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen 1—2, nicht in jedem Gesichtsfeld. 

Der Pat. wurden Wannenbäder von 32° R. und 15 Minuten Dauer sowie Milch¬ 
diät verordnet. In der Zeit vom 29. 11. bis zum 9. 12. haben die Oedeme nachge¬ 
lassen. Die Eiweissmenge ist auf 0,6 pro Mille gesunken. In der Zeit vom 10. 12. 
bis zum 17. 12. Zustand unverändert. Am 18. 12.: Harnquantität 1480 ccm, spezifi¬ 
sches Gewicht 1012, Eiweiss 0,2 pro Mille; im Niederschlag hyaline, fein- und grob¬ 
körnige Zylinder (1—2, nicht in jedem Gesichtsfelde), Nierenepithol selten, weisse 
Blutkörperchen 5—10 im Gesichtsfeld, rote Blutkörperchen 1—2, nicht in jedem Ge¬ 
sichtsfeld. Am 19. 12. Harnquantität 1600 ccm, spezifisches Gewicht 1012, Eiweiss 
0,2 pro Mille, Niederschlag unverändert. Am 20. 12.: Harnquantität 2120 ccm, spezi- 
lisches Gewicht 1009, Eiweiss 0,15 pro Mille. Am 21. 12.: Harnquantität 1700 ccm, 
spezifisches Gewicht 1007, Eiweiss 0,12 pro Mille, im Niederschlag hyaline, fein- und 
grobkörnige Zylinder (1—2, nicht in jedem Gesichtsfeld), Nierenepithel selten, weisse 
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Blutkörperchen etwa 10 im Gesichtsfeld, rote 1—2, nicht in jedem Gesichtsfeld. Die 
Pat. bekam 50 ccm einer 4prozentigen Gelatinelösung subkutan injiziert. Nach 
6 Stunden Schüttelfrost, Hitze, Kopfschmerzen und Temperatursteigerung bis 38,6°. 
Am 22. 12.: Harnquantität 900 ccm, spezifisches Gewicht 1017, mit blossem Auge ist 
Blutbeimischung zu sehen; Eiweiss 0,3 pro Mille; im Niederschlag nur rote Blutkör¬ 
perchen in grosser Anzahl. Don ganzen Tag hatte die Pat. heftige Kopfschmerzen. 
An der Injektionsstelle hochgradige Schwellung, Rötung und Schmerzhaftigkeit. 
23. 12.: Harnquantität 900 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Fleischspülwasserfarbe, 
Eiweiss 0,9 pro Mille; im Niederschlag zahlreiche Zylinder mit Auflagerung von roten 
Blutkörperchen, Blutzylinder, zahlreiche freie Blutkörperchen, von denen einige aus¬ 
gelaugt sind, weisse Blutkörperchen etwa 10 im Gesichtsfeld. Kopfschmerzen. Lokale 
Erscheinungen etwas schwächer. 24.12.: Harnquantität 850 ccm, spezifisches Ge¬ 
wicht 1015, Harnfarbe dunkelrot, Niederschlag sehr reichlich, blutig, Eiweiss 2,6 pro 
Mille; im Niederschlag rote Blutkörperchen, die das ganze Gesichtsfeld bedecken. 
Kopfschmerzen nicht vorhanden. An der Injektionsstelle nur geringe Schmerzhaftig¬ 
keit. Am 25. 12.: Harnquantität 850 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Harnfarbe dun¬ 
kelrot, Eiweiss 1,65 pro Mille, Niederschlag unverändert. 26. 12.: Harnquantität 
700 ccm, spezifisches Gewicht 1016, Eiweiss 1,65 pro Mille, Niederschlag unverändert. 
Am 27. 12: Harnquantität 800 ccm, spezifisches Gewicht 1015, Eiweiss 1,6 pro Mille, 
Harnfarbe dunkelrot; im Niederschlag anscheinend weniger Blutkörperchen. Am 
28. 12.: Harnquantität 1040 ccm, spezifisches Gewicht 1014, Eiweiss 0,5 pro Mille, 
Fleischspülwasserfarbe; im Niederschlag weniger rote Blutkörperchen. Am 29. 12.: 
Harnquantität 1800 ccm, spezifisches Gewicht 1011, Harn heller, Eiweiss 0,3 pro 
Mille; im Niederschlag weniger Zylinder und rote Blutkörperchen. Am 30. 12.: Harn¬ 
quantität 1700 ccm, spezifisches Gewicht 1010, Blutbeimischung mit blossem Auge 
nicht zu sehen, Eiweiss 0,2 pro Mille; der Niederschlag enthält weniger pathologische 
Formelemente. Am 31. 12.: Harnquantität 1400 ccm, spezifisches Gewicht 1012, Ei¬ 
weiss 0,2 pro Mille; im Niederschlag hyaline, fein- und grobkörnige Zylinder (1—2 
im Gesichtsfeld), Nierenepithel selten, weisse Blutkörperchen 5—8 Gesichtsfeld, rote 
Blutkörperchen 3—4, nicht in jedem Gesichtsfeld. 

ln diesem Falle hat die subkutane Gelatineinjektion eine bedeutende 
Steigerung des Blutgehaltes des Harns bewirkt: während vor der Gela¬ 
tineinjektion nur einzelne Blutkörperchen vorkaraen, waren sie nach der¬ 
selben massenhaft zu sehen; desgleichen hat die Zahl der Zylinder nach 
Gelatineinjektion zugenommen. Das Maximum der Blutausscheidung fiel 
auf den vierten Tag und hielt fast drei Tage lang an. Die Zahl der 
Zylinder nahm im gleichen Masse wie das Blut ab. Die Rückkehr zum 
früheren Zustand ist erst am 11. Tage erfolgt. Desgleichen ist nach 
der Gelatineinjektion in diesem Falle eine bedeutende Verringerung der 
täglichen Harnquantität (von 1700 ccm auf 900 ccm) und Steigerung des 
spezifischen Gewichts des Harns (von 1007 auf 1015) eingetreten, wobei 
die Rückkehr zu den früheren Dimensionen erst am 9. Tage erfolgt ist, 
als die Niere sich von dem Trauma, das ihr durch die Gelatineinjektion 
versetzt war, zu erholen begonnen hatte. Die allgemeine Reaktion nach 
der Gelatineinjektion war in diesem Falle heftig. 

Fall 16. Exazerbierte chronische Nephritis. Schwangerschaft im 
sechsten Monat. K. K., 33 .Jahre alt, aufgenommen in die medizinische Klinik 
am 12. 10. 1906. Am 27. 9. erkältete sich die Pat. des Nachts, worauf heftiger 
Schüttelfrost und zweimaliges Erbrechen folgten. Die Krankheit ging mit heftigen 
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Stichen in der rechten Seite und trockenem Husten einher. Der Harn nahm dunkel¬ 
rote Farbe an. Die Körpertemperatur schwankte zwischen 37,6 und 38,8°. Am 3. 10. 
kehrte die Temperatur zur Norm zurück, es blieben aber hochgradige Schwäche und 
dunkelrote Färbung des Harns zurück; Rötung des Harns nimmt die Pat. übrigens 
schon seit ca. 4 Monaten wahr. In der letzten Zeit ist leichtes Nasenbluten und Nach¬ 
lassen des Sehvermögens hinzugetreten. Die Pat. ist seit 6 Monaten schwanger. Seit 
zwei Monaten leidet sie an allgemeiner Blässe, Kopfschmerzen und dumpfen Schmerzen 
am Kreuz. 

Haut und sichtbare Schleimhäute auffallend blass mit einem leichten Stich ins 
Ikterische. Panniculus adiposus mässig entwickelt. Oedem nicht vorhanden. Grenzen 
der Herzdämpfung: die rechte geht etwas über die linke Sternallinie hinaus, die 
obere liegt an der vierten Rippe, die linke 1 T / 2 Querfingerbreiten von innen von der 
Mammillarlinie. Herztöne rein, Puls 80 in der Minute, weich. Abdomen der Schwanger¬ 
schaft entsprechend vergrössert. Gebärmutterboden in der Höhe des Nabels. Die 
Leber ragt eine Querfingerbreite über den Rippenrand hinaus, ist weich und schmerz¬ 
haft. Die Milz ist zwei Querfingerbreiten unter dem Rippenrand palpabel, weich und 
empfindlich. Tägliche Harnquantität 1500 ccm, spezifisches Gewicht 1009, Reaktion 
neutral, Farbe des Harns erinnert an diejenige dunklen Fleischspülwassers, Harn 
trübe, Eiweiss 1 pro Mille, Zucker nicht vorhanden; Spuren von Gallenpigmenten. 
Die Reaktionen von Heller undlra-Willy auf Blut fallen positiv aus; im Nieder¬ 
schlag zahlreiche fein- und grobkörnige Zylinder sowie eine geringe Quantität Blut-, 
Epithel- und hyaliner Zylinder; desgleichen sieht man rote Blutkörperchen in grosser 
Anzahl, die stellenweise ausgelaugt sind; weisse Blutkörperchen 1—2 im Gesichts¬ 
feld; häufig bilden sie Häufchen, die aus zahlreichen Exemplaren bestehen; Nieren¬ 
epithel, Epithel der Harnwege sowie Scheidenepithel in grosser Quantität. 

Der Pat. wurden Wannenbäder von 28—29° R. und von 10—15 Minuten Dauer 
sowie Milchdiät verordnet. In der Zeit vom 12. 10. bis zum 30. 10. ist die ikterische 
Nuance der Hautfarbe vollständig gewichen. Die Harnmenge, das spezifische Gewicht 
des Harns, der Blut- und Eiweissgehalt sowie die Zahl der Formelemente schwankten 
in sehr geringen Grenzen. Subjektives Befinden ununterbrochen befriedigend. Am 
31. 10. Harnquantität 1600 ccm, spezifisches Gewicht 1009, Harnfarbe dunkelrot, 
Eiweiss 0,6 pro Mille; im Niederschlag zahlreiche fein- und körnige Zylinder, eine 
geringe Quantität hyaliner sowie Epithel- und Blutzylinder; desgleichen roto Blut¬ 
körperchen in ziemlich grosser Quantität sowie auch Nierenepithel. Weisse Blut¬ 
körperchen 1—2 im Gesichtsfeld, stellenweise zu Häufchen zusammengeklebt. In An¬ 
betracht der Schwangerschaft bekam die Pat. Gelatine nicht in Form einer subkutanen 
Injektion, sondern in Form eines Gelöe, und zwar im ganzen 20,0 g Gelatine. Tempe¬ 
ratursteigerung nicht eingetreten. Am 1. 11. Harnquantität 1800 ccm, spezifisches 
Gewicht 1010, Eiweiss 0,3 pro Mille, Harn heller, im Niederschlag weniger Blut¬ 
zylinder, subjektives Befinden befriedigend. Wiederum 20,0 g Gelatine innerlich. Am 
2. 11. Harnquantität 1800 ccm, spezifisches Gewicht 1009, Eiweiss 0,25 pro Mille, 
Ham noch heller; Blutzylinder nicht vorhanden, körnige und Epithelzylinder sowie 
Nierenepithel in geringerer Quantität. Am 3. 11. Harnquantität 1900 ccm, spezifisches 
Gewicht 1009, Eiweiss 0,2 pro Mille; im Harn ist mit dem blossen Auge Blutbei¬ 
mischung nicht zu sehen; der Niederschlag enthält weniger f Formelemente. Am 4. 11. 
Harnquantität 1800 ccm, spezifisches Gewicht 1009, Eiweiss 0,2 pro Mille. Am 5. 11. 
Harnquantität 2200 ccm, spezifisches Gewicht 1009, Eiweiss 0,1 pro Mille; im Nieder¬ 
schlag geringe Quantität hyaliner sowie fein- und grobkörniger Zylinder (1—2, nicht 
in jedem Gesichtsfeld);rote Blutkörperchen 1—2, in jedem Gesichtsfeld, weisse Blut¬ 
körperchen 1—2 nicht in jedem Gesichtsfeld, stellenweise zu Häufchen zusammen¬ 
geklebt. Subjektives Befinden gut. Nierengegend schmerzfrei, Leber und Milz weniger 
vergrössert und weniger empfindlich. 
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In diesem Falle hat schon nach der ersten innerlichen Verabreichung 
von Gelatine die Blutmenge im Harn bemerkbar abgenommen; nach der 
zweiten Verabreichung, die am zweiten Tage erfolgt war, ist auch eine 
Differenz in der Menge der pathologischen Formelemente im Niederschlag 
bemerkbar geworden. Am 4. Tage nach der ersten Gelatinedarreichung 
konnte man mit dem blossen Auge Blutbeimischung nicht mehr wahr¬ 
nehmen. Der Prozess in den Nieren besserte sich rasch mit jedem Tage. 
Ob aber diese Besserung durch die Gelatine oder durch die Wannenbäder, 
Ruhe und Milchdiät 'bedingt war, lässt sich natürlich schwer sagen. Auf 
die Menge und das spezifische Gewicht des Harns sowie auf die Tempe¬ 
ratur ist die innerliche Gelatinedarreichung ohne Einfluss geblieben. 

In sämtlichen Fällen der 3. Gruppe haben wir somit nach der 
subkutanen Gclatineinjektion Steigerung der Nierenblutung beobachtet, 
wobei diese Steigerung nur bei der ersten Gelatineinjektion im 11. Falle 
auf eine geringe Vermehrung der roten Blutkörperchen beschränkt blieb, 
während gewöhnlich ziemlich heftige Blutungen sowie auch Zunahme der 
Menge der Zylinder und des Nierenepithels beobachtet wurden. Die 
höchste Intensität erreichte die Blutausscheidung gewöhnlich am 3. Tage 
und blieb auf diesem Niveau 1—4 Tage lang stehen, worauf sie zurück¬ 
ging und ungefähr am 7. Tage ihre früheren Dimensionen erreichte; nur 
im 11. Falle waren nach der zweiten Gclatineinjektion selbst nach einem 
Monat die früheren Dimensionen noch nicht erreicht. Nach der subku¬ 
tanen Gelatineinjektion wurde nur in einem Falle (15) Verringerung der 
Harnmenge und Steigerung des spezifischen Gewichts desselben beobachtet. 
Die lokalen und allgemeinen Erscheinungen schwankten, unabhängig von 
dem Zustande der Nieren, zwischen unbedeutenden (Fall 14) bis zu sehr 
heftigen (Fall 15). Meine Beobachtungen machten den Eindruck, als ob 
der Prozcntgehalt der Gelatine in der zur Injektion kommenden Lösung 
weder auf die lokalen noch auf die allgemeinen Erscheinungen von 
Einfluss war. 

Wie aus den mitgeteilten Krankengeschichten ersichtlich, ist die 
Einteilung unserer Patienten in drei Gruppen vom klinischen Standpunkte 
aus durchaus zutreffend, da der Einfluss der subkutanen Gelatineinjektionen 
in jeder Gruppe verschieden war. Eine gewisse Aehnlichkeit besteht 
nur zwischen der 1. und 2. Gruppe. Sowohl in der einen wie in der 
anderen stellten sich in manchen Fällen (in der 1. Gruppe in den 
Fällen 2 und 3, in der 2. Gruppe in den Fällen 5, 7, 8) gewöhnlich 
am dritten Tage Eiweissspuren (Probe mit Salpetersäure) resp. Stei¬ 
gerung der Eiweissquantität sowie eine geringe Quantität hyaliner 
Zylinder bezw. Zunahme der Anzahl der bereits früher vorhanden ge¬ 
wesenen hyalinen Zylinder ein. Diese Erscheinungen von seiten der 
Nieren bildeten sich jedoch am 4.—5. Tage zurück und hinterliessen 
keine sichtbaren Spuren der überstandenen Komplikation. Der Fall 10 
ist der 2. Gruppe beigegeben, weil in demselben ab und zu hyaline 
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Zylinder beobachtet wurden, die Blutung jedoch anscheinend aus dem 
Nierenbecken stammte. In diesem Falle ist die blutstillende Wirkung 
der Gelatine ausgeblieben. Somit kann man sagen, dass die Gelatine 
im allgemeinen auf kranke Nieren (ohne parenchymatöse Blutungen) wie 
auf gesunde Nieren einen besonders schädlichen Einfluss nicht ausübt. 
Was die 3. Gruppe betrifft, so ist hier in allen Fällen Steigerung der 
Blutung eingetreten, wobei das Maximum des Blutgchaltes im Harn auf 
den 3.—4. Tag fiel, die Rückkehr zu den früheren Dimensionen am 
7.—0. Tage eintrat, in einigen Fällen aber (Fall 11) selbst über einen 
Monat anhielt. Diese Tatsache weist darauf hin, dass die Glomeruli, 
wenn sie* einmal dermassen affiziert sind, dass sie rote Blutkörperchen 
durchlassen, unter dem Einflüsse des durch die Gelatine bewirkten 
Traumas für das Blut durchgängig werden wie ein Sieb. Eine Bestäti¬ 
gung dieser Annahme finden wir in den pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen von Gawrilow, der nach intravenösen Gelatineinjektionen 
bei Tieren auf den mikroskopischen Nierenpräparaten Erweiterung der 
Nierenkapillaren und in den Bowmanschen Kapseln Spuren von Gelatinc- 
sehöllehen und einzelne rote Blutkörperchen fand. Zu den Fällen, die 
an diejenigen unserer Gruppe 3 erinnern, gehören auch die Fälle von 
Freudweiler (11). Die Fälle der anderen Autoren, in denen bei 
hämorrhagischer Nephritis durch subkutane Gelatineinjektionen das Ver¬ 
schwinden des Blutes aus dem Harn erzielt wurde, müssen entweder 
auf irgend eine zufällige Erscheinung [Fall von Schwabe (16)] oder auf 
ungenaue Diagnose, wie beispielsweise im 2. Falle von einseitiger 
hämorrhagischer Nephritis von Grunow (18), ferner in den beiden Fällen 
von Berger (10), zurückgeführt werden, wobei im 1. Falle das Vor¬ 
handensein von hämorrhagischer Nephritis einem grossen Zweifel unter¬ 
liegt, während man es im 2. Falle mit einer eigenartigen Blutung zu tun 
hatte; in den Fällen von Gossner (17) sowie in dem 1. Falle von 
Grunow (18) hatte man es augenscheinlich mit Pyelitis zu tun. 

Die von mir beobachteten Komplikationen auf Verunreinigung der 
Gelatine mit Bakterientoxinen zurückzuführen, ist nicht gut angängig, da 
ein und dieselbe Gelatine von ein und derselben Provenienz in manchen 
Fällen Komplikation hervorrief, in anderen nicht; infolgedessen muss 
man die Ursachen der in Rede stehenden Erscheinung nicht in der Gelatine, 
sondern in den bestehenden Nierenveränderungen suchen. 

Urämische Symptome habe ich nach der Gelatineanwendung niemals 
beobachtet. Auf die Harnmenge hat die subkutane Gelatineinjektion nur 
in einem Falle eingewirkt, indem Verringerung der Menge bei gleich¬ 
zeitiger Steigerung des spezifischen Gewichts des Harns beobachtet wurde. 

Was den Fall 16 betrifft, so haben wir ihn nicht zu dem Zwecke 
mitgeteilt, um zu zeigen, dass man hämorrhagische Nephritiden statt 
mit subkutanen Gclatineinjektioncn mit innerlicher Gelatinedarreichung 
behandeln kann, sondern weil die subkutane Gelatineinjektion in manchen 
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Fällen, wie beispielsweise im vorigen, mit Gefahr verknüpft ist, während 
die innerliche Gclatincdarreichung von gewissem Nutzen sein kann, ohne 
dabei irgendwelche schädlichen Nebenwirkungen zu verursachen. So 
weisen beispielsweise Sorgo (21), Hahn (22) u. a. darauf hin, dass die 
per os eingeführte Gelatine nicht nur keinen schädlichen Einfluss auf die 
Nieren ausübt, sondern im Gegenteil in manchen Fällen sehr günstige 
Resultate erzielen lässt. Laffont (23) empfiehlt sogar, Albuminurie auf 
diese Weise zu behandeln. Ganz vereinzelt ist infolgedessen die Beobach¬ 
tung von Bauermeister (24) hinsichtlich des ungünstigen Einflusses 
der innerlichen Gelatinedarreichungen. Wir möchten diesen Fall in 
kurzem Auszuge mitteilen: Einer Patientin mit chronischer parenchyma¬ 
töser Nephritis, heftigen Gebärmutterblutungen sowie Nasen- und subku¬ 
tanen Blutungen, ziemlich starken Kopfschmerzen, Kopfschwindel, Nachlassen 
des Gedächtnisses wurden wegen der Gebärmutterblutungen je 10,0 Ge¬ 
latine innerlich dreimal täglich, lokale Tamponade des Gebärmutterhalses 
mit in Gelatine-Sublimat getauchter Gaze verordnet. Nach 36 Stunden 
hörte die Blutung auf; aber am zweiten Tage starb die Patientin unter 
Erscheinungen von Urämie. In diesem Falle dürfte meines Erachtens 
der Tod wahrscheinlich unabhängig von der Gelatinedarreichung einge¬ 
treten sein, da einerseits bei der Patientin bereits vor der Anwendung 
der Gelatine urämische Erscheinungen, wie heftige Kopfschmerzen, Kopf¬ 
schwindel, Nachlassen des Gedächtnisses, beobachtet wurden, während 
andererseits das vom Tampon aus zur Absorption gelangte Sublimat auf 
die Nieren nicht ohne Einfluss gewesen sein dürfte. 

Aus sämtlichen vorstehenden Ausführungen glaubte ich folgende 
Schlüsse entnehmen zu können: 

1) Auf die Menge und das spezifische Gewicht des Harns bleibt die 
subkutane Gelatineinjektion, wenn dieselbe in den üblichen therapeutischen 
Dosen erfolgt, ohne Einfluss. 

2) Bei chronischen interstitiellen und chronischen parenchymatösen 
Nephritiden ohne parenchymatöse Nierenblutungen verursachen die sub¬ 
kutanen Gelatineinjektionen in den üblichen therapeutischen Dosen keinen 
besonderen Schaden, indem sie nur in einem Falle, und das nur für 
relativ kurze Zeit, den Eiweissgehalt des Harns und die Menge der 
pathologischen Formelemente in demselben steigerten. 

3) Bei Nierenerkrankungen mit parenchymatösen Nierenblutungen 
bewirken die subkutanen Gelatincinjcktionen nicht nur keinen Stillstand 
bezw. Verringerung der Blutausscheidung, sondern im Gegenteil steigern 
dieselbe; infolgedessen sind die subkutanen Gelatineinjektionen in diesen 
Fällen unbedingt kontraindiziert. 
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Berichtigung. 


ln meinem Aufsatze „Die neuen Methoden der dynamischen Pulsdiagnostik“ 
(11. 1 und 2 dieses Bandes) findet sich leider ein Rechnungsfehler, den ich hiermit 
berichtigen möchte. Zwischen den Gleichungen 30 und 31 steht im Kleingedruckten: 

dA = 2 Ti . (Q—P) . c . r . dr 

und 


dA = 2 n . Z . a . c . dr 


Hieraus erhält man durch Division nicht meine Gleichung 30, sondern 

Z . a = (Q—P) . r. 

Es muss also auch in den folgenden Gleichungen 31, 32 und 33 der Quotient - 

a 

durch seinen reziproken Wert ersetzt werden. 

Dieses Versehen hat allerdings keine weiteren Folgen gehabt, weil die genannten 
Gleichungen nur angeführt wurden, um den Einfluss der Elastizität der Arterienwand 
zu zeigen, ohne dass weitere Schlüsse daraus abgeleitet wurden, ln diesem Falle 
wäre mir der Irrtum auch nicht entgangen. 

Herrn Prof. Münzer-Prag bin ich sehr zu Dank verpflichtet, dass er mich auf 
dieses Versehen aufmerksam gemacht hat. 

Christen. 
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Berichtigung. 


In meiner Arbeit über Ulcus duodeni im letzten Heft des vorigen Bandes dieser 
Zeitschrift ist bei der Drucklegung eine Verwechslung passiert, insofern als Literatur¬ 
angabe für C. A. Ewalds Arbeit: Diagnose und Behandlung des Ulcus oesophagi 
pepticuni und Ulcus duodenale „Unterleibschirurgie“ angegeben ist anstatt Berliner 
klin. Wochenschr. Nr. 5. 1910. 

Wenn ich ebenda Ewald die Anschauung unterschiebe, „dass hunger-pain nur 
reinweg als Symptom von Hyperchlorhydrie zu betrachten ist“, so ist das nicht korrekt. 
In der erwähnten Arbeit kritisiert E. — sicher mit Recht — die übertriebene Be¬ 
deutung, die gewisse amerikanische und englische Chirurgen den „Hungerschmerzen“ 
als Symptom für Ulcus duodeni beilegen, und schreibt in diesem Zusammenhang 
folgendes: „Ueber den Wert dieses Diagnostikums hat sich in den betreffenden Kreisen 
jenseits des Kanals eine lebhafte Kontroverse entsponnen. Es ist aber nur von 
Hutchison und besonders von Hertz betont worden, dass das Hungergefühl bei 
nüchternem bzw. leerem Magen keineswegs für das Ulcus duodenale ausschliesslich 
charakteristisch ist, sondern ebensogut bei den in den Magen verlaufenden Prozessen, 
die mit Hyperchlorhydrie verbunden sind, ja selbst ohne diese zur Beobachtung 
kommt“. Die Darstellung im Folgenden liess mich glauben, dass Ewald sich in 
dieser Frage an Hertz anschloss, aber dass diese Auffassung fehlerhaft war, geht 
hervor aus einer später — nach Einsendung meines Artikels — erschienenen Arbeit 
von E. überDiagnose und Behandlung der Darmgeschwüre (Deutsche med. Wochenschr. 
1911. S. 625). Als Ursache des „hunger-pain“ nennt Ewald hier zwar ausser 
Ulcus duodenale und Hyperchlorhydrie infolge von Magengeschwür auch „rein 
funktionelle Neurosen“, ohne jedoch unter diesen speziell die Hyperchlorhydrie zu er¬ 
wähnen, und ich habe daher geglaubt diese Berichtigung veröffentlichen zu müssen. 

Sk. Kemp. 
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XXVIII. 

Aus der I. medizinischen Klinik in W^n (Vorst.: Prof. C. v. Noorden). 

lieber die Kohlensäurespannung des Blutes 
in pathologischen Zuständen. 

Von 

O. Porges, A. Leimdörfer und E. Markovici. 

(Mit 1 Textfigur.) * 


In der symptomatologischen Analyse von pathologischen Zuständen 
spielen wohl neben Störungen der Zirkulationsorgane Veränderungen 
der Atmung die wichtigste Rolle. Trotz dieser Bedeutung der patho¬ 
logischen Physiologie der Atmung geht die Kenntnis dieses Gebietes 
kaum über das hinaus, was schon durch den blossen Augenschein 
ermittelt werden kann. Dies hat wohl darin seine Ursache, dass auch 
die Atemregulation in der Norm bis in die letzte Zeit in vieler Hinsicht 
unaufgeklärt war. Denn obzwar schon Schwarz, Roscnthal, Traube, 
Pflüger, Bert, Zuntz und seine Schule festgestellt hatten, dass die 
ßlutgase die Atmung regulieren, dass sowohl Kohlensäureanhäufung als 
auch Sauerstoffmangel als Atemreiz wirken, war es erst den Unter¬ 
suchungen der jüngsten Zeit namentlich von Haid an e und seinen Mit¬ 
arbeitern Vorbehalten, den Mechanismus der Atemregulation unter physio¬ 
logischen Bedingungen näher zu charakterisieren. Erst Haldanes 
Untersuchungen haben auch die Grundlage für ein Studium der patho¬ 
logischen Verhältnisse geschaffen. 

Haldanc und Priestley 1 ) stellten fest, dass die Atmung in der 
Norm nur durch die Kohlensäurcspannung des Blutes reguliert wird. 
Unter physiologischen Bedingungen zeigt die Kohlcnsäurespannung bei 
demselben Individuum eine konstante Grösse, jede Abweichung zeigt 
pathologische Einwirkungen an. Damit war in der Bestimmung 
der Kohlcnsäurespannung ein Mittel gegeben, krankhafte Einflüsse fest- 
zustcllen und zu studieren. Haldane und Poulton 2 ) haben den ersten 
Schritt in dieser Richtung getan und die Einwirkung des Sauerstoff¬ 
mangels untersucht. Sie fanden, dass der Sauerstoffmangel die Reiz¬ 
schwelle der Kohlensäure herabsetzt, dass der Sauerstoffmangel, obzwar 


1) Haldane und Priestley, Journ. of l’hysiology. ."'2. p. 225. 1905. 
2; Haldane und Poulton, Journ. of Physiology. 37. p. 390. 1908. 
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als solcher kein Atemreiz, das Atemzentrum bereits für eine sonst unter¬ 
schwellige Kohlensäurespannung empfindlich macht. Daraus ergab es 
sich, den Befund einer herabgesetzten Kohlensäurespannung als Zeichen 
von Sauerstoffmangel zu deuten. Damit war eine Fragestellung für die 
Pathologie der Atmung gegeben und die Befunde von Haldane und 
Po ul ton veranlassten uns daher, in verschiedenen Krankheitszuständen 
die Kohlensäurespannung zu untersuchen und Anhaltspunkte für eventuell 
bestehenden Sauerstoffmangel zu gewinnen. Bald erkannten wir jedoch, 
dass unter besonderen pathologischen Bedingungen ausser Kohlensäure¬ 
spannung und Sauerstoffmangel noch andere Atemreize existieren. Denn 
es zeigte sich eine herabgesetzte Kohlensäurespannung bei einer Reihe 
von Erkrankungen, die keinerlei Störung der Sauerstoffversorgung des 
Organismus erkennen lassen. Bemüht, eine Ursache für diese Atem¬ 
störungen zu finden, drängte sich uns ein Gedanke auf, der es gestatt et, 
die Atemregulation sowohl unter physiologischen als auch unter patho¬ 
logischen Bedingungen durch ein einheitliches Prinzip zu erklären. Es 
ergab sich eine Theorie, die gleichzeitig auf den Zweck der Lungen¬ 
ventilation ein neues Licht wirft. 1 ) 

Die atemreizende Wirkung des Sauerstoffsmangels beruht nämlich, 
wie schon Pflüger 2 ) vermutete, und später Geppert und Zuntz 3 ) so¬ 
wie A. Lüwy 4 ) bewiesen, auf der Gegenwart von sauren Produkten im 
Blute, die wegen des Sauerstoffsmangels nicht oxydiert werden können. 
Auffallenderweise fanden wir nun in der diabetischen Azidosis die be¬ 
deutendsten Abweichungen der Kohlensäurespannung von der Norm. In 
Verfolgung dieses Befundes licss sich auch bei anderen Zuständen, die 
eine Herabsetzung der Kohlensäurespannung ergeben hatten, die Gegen¬ 
wart von abnormen sauren Substanzen im Blute als Ursache der Atem¬ 
störung ansprechen, und umgekehrt erzeugten Beeinflussungen der Ver¬ 
teilung der Säuren oder Alkalien im Blute abnorme Werte für die 
Kohlensäurespannung und gewisse Anomalien der Atmung, die gewöhn¬ 
lich der Aufmerksamkeit zu entgehen pflegen. Dies gab den Gedanken, 
dass ein Zusammenhang zwischen Atmung und Blutalkaleszenz existiert. 
Nun hatte schon Walther 5 ) bei der Säurevergiftung abnorm tiefe Atmung 
beobachtet, Lehmann 6 ) die atemreizende Wirkung von Säuren im Tier¬ 
versuche festgestellt. Lehmann ventilierte bereits den Gedänkcn, dass 
die Kohlensäure des Blutes nur vermöge ihrer sauren Valenzen als Atem¬ 
reiz wirkt. Unsere Versuche, die uns nun eine so ausgeprägte Abhängig- 

1) Porgcs, Leimdörfer und Markovici, Wiener Klin. Wochensehr. 1910. 
Nr. 40. 

2) Pflüger, Ptliigers Aivh. Bd. 1. S. Gl. 18G8. 

3) Geppert und Zuntz, Plliigers Aroli. Bd. 42. S. 189. 1888. 

4) A. Löwy, Plliigers Aroh. Bd. 42. S. 281. 1888. 

5) Walther, Aroh. f. exper. Pathol. u. Pharmak. Bd. 7. S. 148. 1877. 

6) Lehmann, Pllügcrs Arch. Bd. 42. S. 284. 1888. 
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keit der Atmung von der Blutalkalcszcnz zeigten, führten zu der Theorie, 
dass das Atemzentrum durch die Azidität des Blutes gereizt 
wird, gleichgiltig, welcher Art die Säuren oder Alkalien des 
Blutes seien. Der normale Atemreiz durch Kohlensäure wäre nur ein 
spezieller Fall einer allgemeinen Reizung durch Säuren. Unabhängig 
von uns ist zu derselben Zeit auf einem anderen Wege Winterstein zu 
der nämlichen Auffassung gelangt. Winterstein 1 ) knüpfte an die er¬ 
wähnten Versuche von Lehmann an. Da die Versuche Lehmanns, 
der den Versuchstieren Säuren intravenös ein verleibte, die Deutung nicht 
ausschliessen, dass die injizierte Säure nur infolge von Bildung freier 
Kohlensäure aus Karbonaten atemreizend gewirkt hat, durchspülte er das 
Gehirn von apnoischen fötalen Tieren mit karbonatfreier Ringerlösung und 
konnte feststellen, dass bei Hirizufiigung von Säuren zur Durchströmungs- 
llüssigkeit Atembewegungen auftraten. Winterstein folgerte aus diesem 
Versuchsergebnis, dass es die H-Ionen-Konzentration des Blutes 
ist, die die Atmung reguliert. 

Eine teleologische Betrachtungsweise der Atemregulation führt uns 
aber noch zu einem weiteren Gesichtspunkte. Die Säureempfindlichkeit 
des Atemzentrums steigert nämlich in pathologischen Zuständen die 
Lungenvcntilation weit über das Mass hinaus, welches für SauerstofTzufuhr 
und Kohlensäureausscheidung erforderlich ist, sic legt dem Organismus 
eine Mehrarbeit auf, die für die Zwecke des Gaswechsels insofern nach¬ 
teilig ist, als vermehrte Atmung eine vermehrte Muskelarbeit und damit 
einen erhöhten SauerstolTverbrauch und erhöhte Kohlensäurebildung zur 
Folge haben. Diese scheinbar unzweekmässige Verrichtung hat aber eine 
Folge, die ihre wahre Bedeutung erkennen lässt: die vermehrte Ven¬ 
tilation setzt die Kohlensäurespannung des Blutes und damit seine Azi¬ 
dität herab. Demgemäss lässt die Theorie, dass die Blutalkaleszenz die 
Atmung reguliert, folgende Umkehrung zu: die Atmung reguliert die 
Blutalkaleszenz, die Lungen Ventilation sorgt im Verein mit 
anderen Organfunktionen für die Erhaltung der neutralen 
Reaktion des Blutes. Dieser Satz, den wir an den Eingang unserer 
Untersuchungsreihe stellen, soll noch weiter unten ausführlicher be¬ 
gründet werden. Er lässt sich zunächst aber auch aus einer anderen 
Quelle herleiten, aus der Lehre von der Blutalkaleszenz. 

Die tiirimetrisrhe Bestimmung der Blutalkaleszenz, mit. welcher 
Methode sic auch immer untersucht worden sein mag, hat grosse Diffe¬ 
renzen des Säurebindungsvermögens des Blutes in verschiedenen Zu¬ 
ständen ergeben. Dagegen zeigte die Bestimmung der wirklichen 0-11- 
beziehungsweise Il-Ionenkonzentration im Blute mit Hilfe von Gaskelten 
fast, immer streng neutrale Reaktion an. Da die Titrationsmethode vor 
allem die stärkeren Säuren einer Bestimmung zuführt, so ergibt sich, 

1) Winterstein, Plliigers Arch. Bd. 138. S. lt>7. 1910. 
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dass mitunter die starken Säuren vermehrt sind, dass aber entsprechend 
dieser Vermehrung die schwachen Säuren abgenommon haben müssen, 
um die mit den Gasketten festgestellte neutrale Reaktion zu ermöglichen. 
Von den schwachen Säuren kommt hier nun fast ausschliesslich die 
Kohlensäure in Betracht. Tritt demnach im Blute eine Vermehrung der 
stärkeren Säuren auf, so muss der Organismus dementsprechend mehr 
Kohlensäure aus dem Blute entfernen. Da aber die Kohlensäureaus¬ 
scheidung der Lungen Ventilation zufällt, müsste eine Vermehrung der 
starken Säuren behufs Regulation eine Steigerung der Lungcnventilation 
zur Folge haben. Aus diesem Gedankengange ergibt sich, dass das die 
Atmung beherrschende Zentrum in gewissem Sinne für Säurevermehrung 
empfindlich sein muss, um mittelst der Blutlüftung die normale Reaktion 
des Blutes aufrechthalten zu können. Wir kommen so auf deduktivem 
Wege zu einer Theorie, die wir induktiv aus den nachfolgenden Ver¬ 
suchen erschlossen haben. 

Mit Hilfe der eben entwickelten Theorie lassen sich nun eine Reihe 
von Tatsachen verstehen, die bezüglich der Regulation der Atmung unter 
physiologischen Verhältnissen bereits festgestellt sind. Auf Grund der 
Annahme, dass das Atemzentrum durch Vermehrung der sauren Valenzen 
im Blute gereizt wird, müsste die Atmung in der Norm durch die im 
normalen Stoffwechsel gebildeten Säuren ausgelöst werden. Unter physio¬ 
logischen Bedingungen bildet nun der Organismus an sauren Substanzen 
gewisse Endprodukte der Eiweissverbrennung sowie Kohlensäure. Die 
sauren Endprodukte der Eiweissverbrennung werden nur langsam ge¬ 
bildet und infolgedessen in dem Masse, als sie auftreten, durch die 
regulatorische Tätigkeit der Nieren ausgeschieden. Sie haben daher in 
der Norm nur einen untergeordneten Einfluss auf die Atmung. Damit 
bleibt die Kohlensäure unter physiologischen Bedingungen als einziger 
Atemreiz. In der Tat zeigen nun die schon erwähnten Versuche von 
Haldane und Priestley, dass die Kohlensäurespannung des Blutes in 
der Norm konstant erhalten wird, dass somit die Kohlensäurespannung 
des Blutes den alleinigen physiologischen Atemreiz bildet. Die durch 
die Kohlensäure regulierte Lungenventilation reicht nun in der 
Norm aus, um das Blut vollständig mit Sauerstoff zu sättigen. Unter 
besonderen Bedingungen aber, so z. B. bei verringerter Sauerstoffspannung 
der Inspirationsluft, kann es zu Sauerstoffmangel kommen, was, wie 
schon erwähnt, zur Bildung von abnormen sauren Substanzen führt. Die 
auf diese Art herbeigeführte Vermehrung der sauren Valenzen im Blute 
muss durch gesteigerte Ausfuhr von Kohlensäure ausgeglichen werden. 
Wir werden daher als Folgen des Sauerstoffmangels zunächst vermehrte 
Lungenventilation, als Folge dieser eine herabgesetzte Kohlensäurespannung 
des Blutes erwarten, ln der Tat hat nun Mosso und Marro 1 ) die 

1) Mosso und Marro, Archives Ital. de Biol. 31). p. 402. 1903. 
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Kohlensäuremenge des Blutes im Hochgebirge herabgesetzt gefunden, 
und Ward 1 ) zeigte in neuerer Zeit, dass hier auch die Kohlensäure¬ 
spannung subnormal ist. In ähnlicher Weise zeigten Haid an e und 
Priestley 2 ), Hill und Flack 3 ), Leiradörfer 4 ), Haldane und 
Poulton 5 ), Boycott und Haldane 6 ), dass bei sauerstoffarmer Luft 
eine niedrige Kohlensäurespannung atemreizend wirkt als in der Norm. 
Dass ein durch exzessive Muskelarbeit herbeigeführter Sauerstoffmangel 
zur Herabsetzung der Kohlcnsäurcspannung führt, wie dies Haldane 
und Priestley, Hill und Flack, Douglas und Haldane 7 ) gezeigt 
haben, ist mit Hilfe der von uns entwickelten Vorstellungen ebenfalls 
leicht zu verstehen. 

Aehnlich wie die durch Sauerstoffmangel gebildeten Säuren muss 
nun jede Azidosis zu einer Uebervcntilation und herabgesetzten Kohlen¬ 
säurespannung führen. Wir werden daher aus einer Herabsetzung der 
Kohlensäurespannung die Gegenwart von abnormen Säuren erschlossen 
können. Hier setzten nun unsere Untersuchungen ein und haben diese 
Voraussetzung in jedem Punkte bewahrheitet. Wir fanden zunächst eine 
Herabsetzung der Kohlcnsäurcspannung bei Zirkulationsstörungen. Die 
Azidosis ist hier eine Folge des Sauerstoffmangels, der zur Persistenz 
von intermediären sauren Produkten (Milchsäure) Anlass gibt. 8 ) 

Unsere weiteren Untersuchungen betrafen die diabetische Azidosis 
und zeigten einen vollständigen Parallclismus im Grade der Azidosis 
und der Herabsetzung der Kohlcnsäurcspannung. 

Bei insuffizienter Nierenfunktion stagniert die Ausscheidung der sauren 
Endprodukte des Eiweissstoffwechscls. Entsprechend der auf diese Art er¬ 
zeugten Azidosis fanden wir wiederum eine Herabsetzung der Kohlensäure¬ 
spannung. Schliesslich fanden wir eine herabgesetzte Kohlensäuretcnsion bei 


1) Ward, Journ. of. Physiol. 37. p. 378. 1908. 

2) Haldane und Priestley, 1. c. 

3) Hill und Flack, Journ. of Physiol. 37. p. 77. 1908. 

4) Leimdörfer, Biochem. Zeitschr. Bd. 22. S. 45. 1909. 

5) Haldane und Poulton, 1. c. 

6) Boycott und Haldane, Journ. of Physiol. 37. p. 355. 1908. 

7) Douglas und Haldane, Journ. of Physiol. 38. p. 920. 1909. 

8) Da die ausführliche Publikation der diesbezüglichen Versuche in dieser 
Mitteilung noch nicht in Aussicht genommen ist, so sei es gestattet, an dieser Stelle 
mit einigen Worten zu einer jüngst erschienenen Arbeit von Sonne (Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 72. 320. 1911) Stellung zu nehmen. Sonne schreibt das Verdienst, die 
kardiale Dyspnoe als Sauerstoffmangeldyspnoe erkannt zu haben, Rubow zu. Nun 
hat Rubow bei Herzkranken eine gesteigerte Atmung nachgewiesen, weiter bei zwei 
Fällen von Zirkulationsstörungen die Alveolartension der Kohlensäure untersucht und 
normale Werte festgestellt. Trotz dieser Ergebnisse lässt er selbst die Frage offen, 
ob nicht für die kardiale Dyspnoe die Kohlensäureanhäufung dennoch eine Rolle 
spielt, denn die blosse Feststellung eines vermehrten Atemvolumens sagt über dio tat¬ 
sächliche Ventilation in Anbetracht der schädlichen Räume noch nichts Entscheidendes 
aus. Erst unsere Versuche gestatteten es uns, die kardiale Dyspnoe als Sauerstoff- 
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Karzinoraatose und Gravidität und vermuten als auslösende Ursache mit 
Bezugnahme auf die Befunde von Salomon und Saxl 1 ) eine Anhäufung 
von Oxyproteinsäuren im Blute. 

In der ersten Mitteilung bringen wir zunächst eine Beschreibung 
und Kritik der angewandten Methode, sowie die mit ihrer Hilfe ge¬ 
wonnene Anschauung über die normalen Schwankungen der Kohlensäurc- 
spannung. 


I. Die Kohlensäarespanming in der Norm. 

A. Methodik. 

Für die Beurteilung der sauren Valenzen im Blute ist die Bestimmung 
der freien Kohlensäure von Interesse. Denn vorausgesetzt, dass der Orga¬ 
nismus das Blut auf neutrale Reaktion einstellt, wird umso weniger freie 
Kohlensäure vorhanden sein, je mehr von alkalischen Valenzen durch 
andere Säuren abgesättigt ist. Für die Beurteilung der an sich nicht zu 
bestimmenden freien Kohlensäure wird eine Bestimmung der gesamten 
Kohlensäuremengen nur unter bestimmten Voraussetzungen herangezogen 
werden können. Dagegen ist die Kohlensäurespannung unter allen Um¬ 
ständen eine Funktion der freien Kohlensäure. Wir werden daher durch 
Bestimmung der Kohlensäurespannung zwar keinen absoluten Massstab 
für die freie Kohlensäure gewinnen, jedoch Vergleichswerte erhalten, die 
eine Verschiebung der sauren Valenzen im Blute erkennen lassen müssen. 
Da nun die Kohlensäurespannung im venösen Blute je nach dem Organe, 
welches das Blut passiert hat, nicht unerheblich differiert, ist für den 
vorliegenden Zweck nur Mischblut verwendbar, also Blut aus dem Herzen, 
der Lunge oder den grossen Arterien. Nun besitzt der Organismus eine 
Vorrichtung, die die Bestimmung der Gasspannung im Lungenblute auf 
unblutigem Wege gestattet, die Lunge. In den Lungenalveolen vollzieht 
sich mit Leichtigkeit der Ausgleich der Gasspannungen zwischen Lungen¬ 
luft und -Blut nach den Diffusionsgesetzen der Gase. Bleibt demnach 
die Alveolarluft hinreichend lange Zeit in Kommunikation mit dem Lungen- 
blutc, so tritt vollständiges Spannungsgleichgewicht der Kohlensäure ein 


mangeldyspnoe zu deuten, denn wir haben bei unkomplizierten Zirkulationsstörungen 
mit Dyspnoe niemals eine herabgesetzte Kohlensäurespannung vermisst. Auf Grund 
unserer weiteren Feststellung, dass auch die Arbeitsdyspnoc des Herzkranken eine 
SauerstolVmangeldyspnoo ist, haben wir vorgeschlagen, die respiratorischen Symptome 
des Sauerstoffmangels für eine Funktionspriifung der Zirkulationsorgane heranzuziehen 
und eine diesbezügliche Methode ausgearbeitet, die wir demnächst ausführlicher 
publizieren werden. Sonne hat nun unter Benützung unserer Ideen eine analoge 
Versuchsanordnung ersonnen, die jedoch unseres Erachtens für klinische Zwecke zu 
kompliziert ist. Unsere Methode bezeichnet er ohne nähere Kenntnisnahme für un¬ 
brauchbar. Demgegenüber verweisen wir auf unsere zu publizierenden Ergebnisse. 

1) Salomon und Saxl, Beiträge z. Karzinomforschung a. d. I. med. Klinik. 
Wien. II. 2. S. 29. 1910. 
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und man kann aus der Zusammensetzung der Alvcolarluft die Spannung 
der Kohlensäure im Lungcnblute berechnen. Für die Gewinnung der 
Alveolarluft sind verschiedene Methoden angegeben worden. Es ist zu¬ 
nächst die Alvcolarluft der respirierenden Alveolen, die mit dem Blute 
nicht vollständig im Gleichgewichte steht, und die Luft der geschlossenen 
Alveolen zu unterscheiden. Löwy 1 ) berechnet die Spannung der offenen 
Alveolen aus der Zusammensetzung der Exspirationsluft unter Berück¬ 
sichtigung der schädlichen Räume. Da aber der schädliche Raum indi¬ 
viduell verschieden ist, weiter -sein Einfluss auf die Zusammensetzung der 
Exspirationsluft bei verschiedenem Atemtypus differiert, so ist die Methode 
zunächst nur zur Gewinnung von Yergleichswerten bei demselben Indi¬ 
viduum brauchbar. Ein Verfahren für die Gewinnung der „offenen“ 
Alveolarluft haben Haldanc und Priestley 2 3 ) ausgearbeitet. Sie ver¬ 
wenden als Alveolarluft die letzten Anteile des Exspiriums. Für diese 
Methode gilt bis zu einem gewissen Grade derselbe Einwand wie für das 
Verfahren Löwys, abgesehen davon, dass beide Methoden die Herbei¬ 
führung eines Gleichgewichtes zwischen Lungenluft und Blutgasen gar 
nicht anstreben. Ein weiterer Nachteil dieser Methoden liegt darin, dass sie 
eine gewisse Intelligenz und willkürliche Beherrschung der Atmung seitens 
des untersuchten Individuums erfordern. Von Löwy und Schrötter 8 ) rührt 
ein Verfahren zur Gewinnung der geschlossenen Alvcolarluft her, die also 
tatsächlich mit dem Lungenblut in Gleichgewicht steht. Sic aspirieren 
dieselbe direkt aus einem Bronchus, der vorher mit einem Tamponkatheter 
abgesperrt wird. Die breitere Anwendung des Löwy-Schröttcrschen 
Verfahrens verbietet sich durch die Umständlichkeit und Unbequemlichkeit 
für die untersuchten Patienten. Endlich hat Plesch 4 ) in letzter Zeit eine 
Methode ausgearbeitet, die an Einfachheit alle anderen übertrifft. Plesch 
lässt wiederholt in einen geschlossenen Sack exspirieren und wieder ein- 
atmen, wodurch bewirkt wird, dass die ifnteile der Respirationsluft, 
welche ursprünglich nur mit den Atemwegen (Mund, Nase, Trachea, 
Bronchus) in Berührung waren, bei der wiederholten Atmung bis auf 
geringe Bruchteile mit dem Lungenblute in Kommunikation kommen. 
Da die Kohlensäure ausserordentlich rasch diffundiert, ist ein Ausgleich 
cingctretcn, lange bevor ein Kreislauf vollendet ist und Blut, das schon 
vorher in der Lunge war und nicht ventiliert werden konnte, wieder in 
die Lunge zurückgelangt. Wir haben uns bei unseren Versuchen dieser 
Methode bedient und folgende Anordnung für zweckmässig gefunden: 

Das Mundstück A führt das untersuchte Individuum zwischen Lippen 
und Zähne ein, so dass die Mundhöhle vollständig luftdicht nach aussen 

1) Löwy, l’lliiger’s Arch. Bd. 58. S. 410. 1894. 

2) Haldanc und Pries 1 ey, I. c. 

3) Löwy und Schrötter, Zeitschr. f. exper. Pathologie u. Therapie. Bd. 1. 
S. 197. 11X15. 

4) Plesch, Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Tlierap. Bd. 6. S. 330. 1909. 
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abgeschlossen ist. Ebenso wird die Nase mittelst Klemme luftdicht ver¬ 
schlossen. Die Versuchsperson atmet durch das Rohr von C Aussenluft. 
Auf der Höhe eines tiefen Inspiriums wird der Zweiweghahn T gedreht, 
wodurch nunmehr die Mundhöhle gegen C abgeschlossen ist, dagegen mit 
dem Rohre B und dem Gummisackc S in Verbindung steht. Nunmehr 
atmet die Versuchsperson möglichst tief in den Sack aus, inspiriert 
hierauf die Sackluft wieder vollständig und wiederholt dies mehrere Male, 
lieber die zweckmässige Zahl der Respirationen und die Dauer des Ver¬ 
suches geben die weiter unten bczcichncten Versuche Aufschluss. Nach 
theoretischen Erwägungen reichen 20—30 Sekunden aus, um zwischen 
Blut und Alveolarluft einen vollständigen Austausch der Kohlensäure 
herbeizuführen. Nach dem letzten Exspirium wird der Hahn T wieder 
in seine ursprüngliche Stellung gebracht, wodurch der Sack verschlossen 


T 

C 

erscheint. Nunmehr wird der Sack durch eine Klemme abgesperrt und 
vom Glasrohr B abgenommen. Vom Kapillarschlauch R aus wird die 
Luft in Hempclschc Büretten cingeleitet und nach dem Hempelschen 
Verfahren volumetrisch analysiert. 

Die theoretische Begründung dieser Methode zur Bestimmung der 
Gasspannung im Lungenblut ist von Plesch 1 ) ausführlich entwickelt 
worden, es sei diesbezüglich auf seine Arbeit verwiesen. Wir selbst haben 
die Anwendbarkeit für unsere Zwecke praktisch erprobt und bringen 
zunächst die diesbezüglichen Vorversuchc. 

Zuerst musste festgcstellt werden, welche Zeit für den vollständigen 
Ausgleich der Kohlensäurcspannung zwischen Respirationsluft und Lungen¬ 
blut erforderlich ist. Die in dieser Richtung ausgeführten Versuche ent¬ 
hält Tabelle I. 

Aus der Tabelle I ergibt sich, dass die Zusammensetzung der Luft 
nach 20—30 Sekunden nur eine geringgradige Aenderung erfährt, welche 
auf den Umstand zurückzuführen sein dürfte, dass nach dieser Zeit die 
kürzeren Kreisläufe (Herz) bereits vollendet sind und sich wiederholen. 
Die Zahl der Atemzüge spielt nur eine untergeordnete Rolle. Um aber 
den sicheren Nachweis zu erbringen, dass nach dieser Zeit ein vollständiger 

1) Plesch, 1. c. 
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Tabelle I. Multiple Sklerose. Versuchsperson M. Fr. 


Zeit 

Uhr Min. 

Zeitdauer 
d. Versuches 

Sekunden 

Zahl der 
Atemzüge 

C0 2 -Spannung 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Anmerkung 

3 58 

15 

2 

4,62 

V 2 Std. nach Jause 

4 07 

15 

3 

5,33 

— 

4 17 

25 

4 

5,61 

— 

4 25 

25 

5 

5,71 

— 

4 38 

30 

5 

5,94 

— 

4 47 

30 

6 

5,64 

— 

5 00 

35 

7 

6,19 

— 

5 10 

15 

2 

4,89 

— 

5 27 

25 

1 5 

6,08 

— 

5 35 

25 

5 

5,66 

— 

5 53 

25 

5 

5,62 

— 

6 05 

25 

1 4'/ a 

| 5,50 

— 

6 15 

25 

5 

5,55 

— 

7 25 

20 

4 

5,77 

— 


Tabelle II. Multiple Sklerose. Versuchsperson Fr. M. 


Zeit 

Uhr Min. 

Zeitdauer 
d. Versuches 

1 

Sekunden 

Zahl der 
Atemzüge 

C0 2 -Spannung 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Anmerkung 

4 57 


27 

5 

5,81 

1 Std. nach Jause 

5 38 

1 

I 



— 

5 45 

l 

3X25 

3X5 

5,90 

— 

6 00 


1 



— 

6 10 

1 




— 

6 20 

1 

1 

| 3 X 25 

3 X 5 

6,11 

— 

6 30 

1 


* 


— 


6 

6 

7 

7 

7 

7 

8 


40 

55 

05 

15 

27 

55 

00 


Gärungsdyspepsie, Hyperazidität. Versuchsperson B. Dat. 

2>/ 2 Std. nach Jause 



25 

5 1 

7,03 

1 

J 

1 3 X 25 

3 X 5 

7,45 

1 

1 

| 3 X 25 

3 X 5 ; 

; 

7,08 


Versuchsperson B. Dat. 


5 50 

5 57 

1 

25 

5 

1 

6,90 

6 07 

6 15 

6 30 

1 

3 X 25 

3X5 

1 

7,93 

6 40 

6 50 

\ 

1 

• 3 X 25 

' 3 x 5 

7,65 


1^2 Std. nach Jause 


5 24 
5 36 

5 46 

6 56 
6 16 
6 26 
6 36 


Muskcldystrophie. Versuchsperson Anton Br. 


25 

\ 

5 

6,48 

1 3 X 25 

3X5 

6,92 

| 3X25 

3X5 

6,75 


1 */ 4 Std. nach 


Jause 
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Tabelle III. Dekompens. Dyspnoe. Mitralinsuff. u.-Stenüse. Versuchsperson W. Tab. 


Zeitdauer i 
d. Versuches 

Sekunden 

Zahl der 
Atemzüge 

C0 2 -Spannung 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Anmerkung 

30 

4 

4,74 


3 X 20 

3X3 

4,84 

— 

30 

4 

4,67 

— 

3X 20 

3X3 

4,62 

— 

Aortenstenose kompens. Versuchsperson A. Schw. 

30 

6 

6,73 

— 

30 + 2 X 15 

C + 2 X 3 

6,75 

— 


Ausgleich eingetreten ist, wurde nach dem Vorgänge von Plesch folgender 
Versuch ausgeführt: Es wurde in der gewöhnlichen Art ein Versuch von 
mehreren Atemzügen angestellt. Hierauf konnte sich der Patient durch 
einige Minuten erholen und seine Blutgasspannung wieder auf die Norm 
einstellen. Nunmehr wurde ein zweiter Versuch in der Weise ausgeführt, 
dass die Versuchsperson am Ende eines Exspiriums die Sackluft des 
vorigen Versuches einzuatmen bekam. Auf diese Art erhielt die Ver¬ 
suchsperson schon zu Beginn des Versuches ein Gasgemenge, dessen 
Kohlensäurespannung sich schon im vorangehenden Versuche in hohem 
Grade mit der Kohlensäurespannung des Blutes ausgeglichen haben musste, 
so dass nunmehr ein vollständiger Ausgleich erfolgen konnte. Nach 
mehrmaligem In- und Exspirium wurde wiederum die Sackluft abgesperrt, 
nach einer Pause von mehreren Minuten, in der die Versuchsperson sich 
erholen konnte, derselbe Versuch wiederholt. Es ist leicht zu ersehen, 
dass bei diesem wiederholten Verfahren efn definitiver Spannungsausgleich 
eintreten muss bezw. dass man schliesslich für die Kohlensäure Werte 
erhält, die der Kohlensäurespannung im Blute sehr nahe kommen. Unsere 
Versuche hatten nun das in Tabelle II und III verzeichnete Ergebnis. 

Wir finden in diesen Versuchen, dass bei wiederholter Atmung sich 
fast immer dieselben Werte für die Kohlensäurespannung ergeben, die 
man nach 5 Atemzügen innerhalb von 25 Sekunden beobachtet 1 ). Somit 
haben wir das Recht, zu behaupten, dass bei dieser Versuchsanordnung 
ein vollständiger Ausgleich der Kohlensäure eingetreten ist, wie dies schon 
nach theoretischen Erwägungen erwartet werden musste. 

B. Die normale Kohlensäurespannung. 

Die erste Frage, die nun mit Hilfe der Methode zu beantworten war. 
lautet: Wie hoch ist die normale Kohlensäurespannung? 

Entsprechend der Voraussetzung, dass die Kohlcnsäurespannung von 
der Summe der sauren Valenzen, die das Blut enthält, abhängt, wäre 
anzunehmen, vorausgesetzt, dass die regulatorische Funktion der Niere 

1) In Tabelle III, Versuchsperson Tab. W., finden wir eine abnorm niedrige 
(Oo-Spannung, die die Folge der bestehenden (kardialen) Dyspnoe darstellt. 
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Tabelle IV. 


iName und 
Kiankheit 

Datum 

Tageszeit 

Uhr Min. 

Kohlensiiuresp. 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Anmerkung 

M. Fr. 

15. 

12. 

4 

25 p 

m. 

5,71 


(Multiple 

15. 

12. 

5 

27 

V 

6,08 

] 

Sklerose) 

15. 

12. 

5 

35 

* 

5,66 

/ 


15. 

12. 

5 

53 


5,62 

( Um 4 Uhr Jause 


15. 

12. 

6 

15 


5,55 

/ (Milchkaffee, Semmel) 


17. 

12. 

4 

45 


6,06 

l 


22. 

12. 

4 

57 

V 

5,81 



11. 

1. 

6 

00 


5,95 

! 

B. Dat. 

29. 

12. 

5 

45 


6,84 

\ 

(Hyperazidität, 

(jiirungs- 

dyspepsie) 

29. 

29. 

29. 

12. 

12. 

12. 

6 

6 

6 

00 

10 

25 

V 

r 

n 

6,79 

6,56 

6,85 

( 4—5 Uhr Jause 

/ (Milchkaffee, Zwieback) 
) 


29. 

12. 

6 

40 


7,03 



30. 

12. 

7 

30 


G,96 

l‘/o Std. nach Abendbrot 


2. 

1. 

5 

42 


7,09 

Um 4 Uhr Jause 




5 

50 


6,90 

(Milchkaffee. Brot) 

A. Br. 

3. 

1. 

5 

04 


6,03 

Um 4 Uhr Jause 

(progr. Muskel- 



5 

14 

* 

6,37 

(Milchkaffee, Brot) 

atrophie) 



5 

24 

r> 

6,40 

— 


6. 

1. 

4 

50 

T! 

6,17 

— 




4 

55 


6.22 

— 




5 

40 


6,22 

— 

J. Bu. 

28. 

12. 

5 

00 


6,83 

4 Uhr Jause { Kaffee, Brut.) 

(Arteriosklerose) 

5. 

1. 

6 

50 


6,88 

5Uhr30Min.Jau.se (Suppe) 


5. 

1. 

7 

00 

r 

6,75 

— 

Dr. M. 

12. 

10. 

5 

45 


6,60 

— 

(gesund) 



6 

00 

T 

6,65 

— 




7 

00 

r 

6,38 

— 


18. 

3. 

5 

00 

V 

6,61 

— 

Dr. V. 

16.5 

>.09 

7 

00 


6,29 

— 

(gesund) 

19.2 

.09 

5 

00 

V 

6,65 

— 


23. 10. 09 

4 

00 

n 

6,49 

— 


23. 10. 09 

6 

00 

r 

6,25 

— 

Dr. N. 

16.2 

.09 

11 

00 a 

. m. 

7,40 

— 

(gesund) 

19.2 

.09 

5 

00 


7,00 

— 


17. 1 

2.09 

5 

00 


6,84 

—• 

Schwester L. 

20. 

4. 

6 

00 p 

. m. 

5,86 

- • 

(gesund) 

22. 

4. 

12 

30 

„ 

5,60 

— 


26. 

4. 

12 

30 


5,46 

— 


27. 

4. 

6 

00 


5,70 

— 


28. 

4. 

12 

30 

y* 

5,44 

- 


29. 

4. 

12 

30 

V 

5,48 



1. 

5. 

4 

30 

V 

| 5,52 

— 


2. 

5. 

6 

00 

r> 

5,49 

— 


4. 

5. 

5 

00 


5,75 

— 


6. 

5. 

; 6 

00 

„ 

5,93 


Schwester H. 

20. 

4. 

1 6 

00 

*> 

5,81 

-- 

(gesund) 

22. 

4. 

12 

15 

r> 

5.85 

— 


26. 

4. 

12 

30 


6,08 

— 


27. 

4. 

6 

00 


5,82 

-• 


28. 

4. 

12 

30 


6,35 



29. 

4. 

i 



6,01 

— 

Sehwest. Ign. 

20. 

4. 

6 

00 

*» 

7,00 

-- 

(gesund) 

26. 

4. 

12 

30 

„ 

7,02 

- 

27. 

4. 

6 

00 

V) 

6,41 

— 


28. 

4. 

12 

30 


7,05 

— 


3. 

5. 

\V2 

30 

„ 

7,30 

— 


4. 

5. 

1 12 

30 

n 

6,54 

— 
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unter normalen Umständen die fixen Säuren auf einem konstanten Niveau 
erhält, dass die Kohlensäurespannung in der Norm konstant bleibt. Und 
in der Tat zeigt Tabelle IV, dass dasselbe Individuum unter gleichen 
Umständen an verschiedenen Tagen dieselbe Kohlensäure¬ 
spannung hat 1 ). Dagegen ergeben sich bei verschiedenen Indi¬ 
viduen konstante Differenzen, wie schon Tabelle IV lehrt, wie dies 
aber des Weiteren noch aus Tabelle V zu ersehen ist. Zu ähnlichen Er¬ 
gebnissen sind A. Löwy 2 3 ), sowie Haldane und Priestley 8 ), Fitzgerald 


Tabelle V. 


Name 

Datum 

Tageszeit 

Uhr Min. 

Kohlcnsäuresp. 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Krankheit 

M. Fr. 

17. 12. 

4 

45 

6,06 

Multiple Sklerose 

B. Dat. 

2. 1. 

5 

00 

6,90 

Gährungsdyspepsie 

A. Br. 

3. 1. 

5 

24 

6,48 

Muskeldystrophie 

Z. 

17. 2. 

6 

00 

6,85 

Gelenkrheumatismus 

Ko. 

10. 3. 

5 

13 

6,12 

Leberzirrhose 

Fu. 

10. 3. 

5 

30 

5,88 

• Gastroptose 

Li. 

10. 3. 

5 

30 

6,59 

Gelenkrheumatismus 

Ne. 

10. 3. 

6 

25 

6,48 

Cholelithiasis 

K. 

26. 3. 

6 

00 

6,15 

Appendizitis 

PI. 

30. 3. 

5 

00 

6,51 

Appendizitis 

R. 

30. 3. 

5 

10 

6,55 

Gelenkrheumatismus 

Ko. 

18. 4. 

5 

00 

5,46 

Leberzirrhose 

Ha. 

11. 3. 

6 

30 

6,17 

Benigne Pylorustenose 






(durch Operation erwiesen) 

Ce. 

10. 3. 

5 

10 

6,26 

Benigne Rektumstenose 

Hi. 

4. 3. 

6 

00 

6,20 

Gastritis chronica 

Ai. 

18. 2. 

6 

00 

5,74 

Anämie 

N. N. A. 

25. 11. 

11 

00 

6,60 

Tbc. peritonei 

N. N. B. 

1. 2. 

6 

00 

6,36 

Cholelithiasis 

N. N. C. 

18. 2. 

. 5 

30 

6,21 

Leberzirrhose 

N. N. D. 

20. 11. 

5 

00 

6,86 

Arthritis chronica 

Schwester L. 

22. 4. 

5 

30 

5,60 

Gesund 

Schwester Jg. 

22. 4. 

5 

45 

7,00 

Gesund 

Schwester J. 

22. 4. 

5 

50 

5,85 

Gesund 

stud. mcd. D. 

11. 3 

12 

00 

6,13 

Gesund 

Jos. De. 

12. 3. 


— 

6,82 

Tetanie 

Ant. Ki. 

15. 4. 


— 

6,26 

Ischias 

Leon P. 

27. 3. 


_ | 

6,50 

Gesund 

Marie W. 

5. 5. 


— 

5,66 

Pyelitis 

Dr. M. 

12. 10. 


— 

6,60 

Gesund 

Dr. Br. 

29. 11. 


— 

6,38 

Gesund 

A. P. 

29. 4. 


— 

6,02 

Neurasthenie 

Ko. 

7. 4. 


— 1 

6,03 

Gesund 

Rud. J. 

5. 4. 


— ! 

6,91 

Icter. catarrhalis 

Pf. 

30. 3. 


_ i 

6,80 

Gesund 

Herrn. E. 

27. 2. 


— 

6,90 

Gesund 

Max St. 

24. 2. 


— i 

6,91 

Gesund 


1) Die geringen Differenzen, die sich an verschiedenen Tagen ergeben, sind 
wohl auf den Einfluss der Verdauung zurückzuführen, was weiter unten noch des Ge¬ 
naueren dargelegt wird. 

2) A. Löwy, 1. c. 

3) Haldane und Priestley, 1. c. 
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und Haldane 1 ) bezüglich der „offenen“ Alveolarspannung der C0 2 ge¬ 
langt. Diese Forscher haben ebenfalls bei demselben Individuum immer 
wieder dieselben Werte, bei verschiedenen Individuen konstante Differenzen 
beobachtet. 

Es ergibt sich nun die Frage, worauf diese individuelle Einstellung 
der Kohlensäurespannung beruht. Dass sie nicht etwa mit der Krankheit 
der Versuchspersonen im Zusammenhang steht, ergibt schon das analoge 
Verhalten von ganz gesunden Individuen. Im übrigen sind Versuche an 
Personen, deren Kespirations- und Zirkulationsorgane irgenwie affiziert 
waren, für die Feststellung der Norm nicht mii herangezogen. In Ver¬ 
folgung der Ursachen der individuell verschiedenen Einstellung der Kohlen¬ 
säurespannung fanden wir einen Einfluss, der vielleicht bis zu einem 
gewissen Grade für diese Verhältnisse eine Aufklärung bringt. 

C. Einfluss der Magenverdauung auf die Kohlensäurespannung. 

Der oben entwickelten Voraussetzung gemäss ist die Kohlensäure¬ 
spannung von Zunahme oder Abnahme der anderen Säuren im Blute ab¬ 
hängig. Nun findet im täglichen Leben eine Verschiebung der sauren 
Valenzen durch die Tätigkeit der Verdauungsorgane statt. Vor allem wird 
für die Magenverdauung Salzsäure sezemiert, was, wie seit langem be¬ 
kannt, zu einer Erhöhung der titrimctrischen Alkaleszcnz des Blutes, 
sowie zu einer Herabsetzung der Harnazidität führt. Diese Tatsachen 
legten den Gedanken nahe, den Einfluss der Nahrungsaufnahme auf die 
Kohlensäurespannung zu studieren. In Tabelle VI sind die Werte für 
die Kohlensäurespannung vor und nach einem Probefrühstück enthalten. 
Wie zu ersehen ist, erfährt die Kohlensäurespannung nach 
Nahrungsaufnahme regelmässig einen Anstieg. Der in Tab. VII 
verzcichnete Versuch belehrt über den zeitlichen Ablauf dieses Anstieges 
sowie über die Kohlcnsäurespannung zu verschiedenen Tageszeiten. Auch 
hier zeigt sich eine weitgehende Abhängigkeit der Kohlcnsäurespannung 
von der Verdauungstätigkeit. So zeigt der erste Versuch auf Tabelle VII 
nach dem Frühstück einen Anstieg der Kohlensäurespannung von 6,06 
6,96 pCt., hierauf entsprechend der beendeten Magenverdauung und der 
Ausscheidung der überschüssigen Blutalkalien durch den Harn von der 
dritten Verdauungsstunde ab einen Abfall bis auf 6,28 pCt. Nach dem 
Abendbrot finden wir wieder eine hohe Spannung von 6,96 pCt., eine 
Stunde später einen Abfall auf 6,45 pCt. Im zweiten Versuche, in dem 
die Mahlzeiten in kurzen Zwischenräumen hintercinandergcschaltet sind, 
somit die Magenverdauung in keinem Zeitpunkte aufgehört hat, finden 
wir eine kontinuierliche Steigerung der Kohlensäurespannung von 6,64 
auf 7,07 pCt. 

Man erhält demnach verschiedene Werte für die Kohlen- 


1) Fitzgerald und Haldane, Journ. of Physiology. 32. p. 486. 1905. 
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säurespann ung bei einem und dem sei ben Individuum, je nachdem 
man in nüchternem oder verdauendem Zustande untersucht. Es 
ergibt sich daraus die Regel, bei der Beurteilung der Werte für die 
Kohlensäurespannung in pathologischen Zuständen die Verdauung mit ins 
Kalkül zu ziehen. Dementsprechend haben wir in den folgenden Unter¬ 
suchungen die Tageszeit des Versuches so gewählt, dass immer ungefähr 
derselbe Einfluss der Verdauungstätigkeit zu erwarten war. 

Fragen wir uns nun, ob die Einwirkung der Magen Verdauung die 
individuellen Differenzen der Kohlcnsäurespannung erklären kann, so 
kommen wir zu dem Ergebnis, dass vielleicht, besonders für die hohe 
Einstellung, eine vermehrte Magensekretion bis zu einem gewissen Grade 
verantwortlich zu machen ist. So sehen wir, dass Patient Dat. seine 
hohe Einstellung erst während der Verdauungstätigkeit gewinnt, im 
nüchternen Zustande aber Werte zeigt, die den Durchschnitt der Norm 
nicht übersteigen (Tabelle VI). Nach längerer klinischer Behandlung ist 
weiter gleichzeitig mit dem Verschwinden der Hyperaziditätsbeschwerden 
die Kohlensäurespannung sowohl im nüchternen als auch im Verdauungs¬ 
zustande erheblich abgesunken (31. 12. nüchtern 5,89 pCt., nach Früh¬ 
stück 6,20 pCt., 13. 1. nüchtern 5,59 pCt., 21. 1. nach Mittagessen und 
Jause 5,98 pCt.). 


Tabelle VI. 


Name 

Datum 

Kohlensäuresp. pCt. 

einer Atmosphäre 

.. , . n. Probc- 

nuehtern r ... , 

frühstück 

Magenbefund 

Diagnose 

N. N. 

25. 11. 1910 

6,34 

6,82 

Freie HC: Spuren 
Gesamtazid.: 25 

Gastroptosc 

Karoline Pli. 

17. 1. 1911 

6,34 

6,49 

Freie HCl.: 43 
Gesamtazid.: 60 

Gastroptose 

Hyperazid. 

Irma Schl. 

17. 1. 1911 

5,56 

5,62 

Freie HCl.: 0 
Gesamtazid.: 30 

Gastritis chronica 

Marie Ha. 

17. 1. 1911 

4,84 

5,3G 

Freie HCl.: 27 
Gesamtazid.: 42 

Gastritis acuta. 
Graviditas 

Emma Se. 

17. 1. 1911 

5,73 

6,13 

Freie HCL: 15 
Gesamtazid.: 30 

— 

N. N. A. 

30. 11. 1910 

6,60 

6,98 

Magen gesund 

Tbc. peritonei 

N. N. 13. 

10. 12. 1910 

5,75 

6,11 


Gelcnkrheum. 

N. N. C. 

15. 12. 1910 

6,34 

6,82 

yy 

Appendizitis 

N. N. D. 

18. 12. 1910 

6,01 

6,75 

* 

Geienkrheum. 

Dat. 

30. 12. 1910 

G.06 

6,25 

— ! 

Gärungsdyspep 9. 

* 

31. 12. 1910 

5,89 

6,20 

— 

Hyperazidität 

r> 

13. 1. 1911 

5,59 

6,28 

— 



Jedoch zeigt ein Blick auf Tabelle VI, dass auch bei subazidem oder 
normazidem Zustand eine das normale Mittel übersteigende Kohlensäure- 
Spannung bestehen kann. Somit müssen noch andere unbekannte Ein¬ 
flüsse für die individuelle Einstellung der Kohlcnsäurespannung maass¬ 
gebend sein. Vielleicht spielt hier die Diät eine gewisse Rolle insofern, 
als die Bevorzugung der Eiweisskost durch die saure Fleischasche eine 
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Herabsetzung der Kohlensäurespannung, die kohlehydratrciche Kost durch 
die alkalische Pflanzenasche eine Erhöhung derselben herbeiführen mag. 
Wir waren einstweilen nicht in der Lage, den Einfluss der Diät bei 
normalen Individuen zu studieren, doch zeigen unsere später zu veröffent¬ 
lichenden Versuche an Diabetikern deutlich eine Einwirkung in der er¬ 
wähnten Richtung. 


Tabelle VII. 


Name 

Datum und Tageszeit 

COo-Spannung 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Zeit nach der 
letzten 
Nahrungs¬ 
aufnahme 

Anmerkung 

Hat. 

30. 12. 8 Uhr 35 Min. a. m. 

6,06 i 

nüchtern 

8 Uhr 35-45 Min. 


9 * 2'» . „ 

6.25 

40 Min. 

Frühstück 


10 „ 00 , „ 

6,96 

1 Std. 15 Min. 



11 * 00 „ „ 

6,03 

2 . 15 



12 „ 1ö . „ 

6.28 

* * 30 r 



7 . 30 „ p. m. 

6,96 

l « 30 * 

6 Uhr Nachtmahl 


8 „ 30 . „ 

6,45 

2 30 „ 


N. N. 

8 „ 30 . a. m. 

6,64 

nüchtern 

9 Ulir 1. Frühstück 


9 - 4'» „ „ 

6,75 

45 Min. 

10 Uhr30M. 2.Frühst. 


11 ,00 . . 

6,96 

„ 



12 . 30 „ „ 

7,07 

Ti 

12 Uhr Mittagessen 


Schlüssen wir nunmehr aus dem beigebrachten Versuohsmatcrial, 
dass noch durch weitere Versuche, über die wir verfügen, ergänzt werden 
könnte, auf die Höhe der Kohlcnsäurcspannung in der Norm, so finden 
wir mit Berücksichtigung der individuellen Differenzen sowie des Ein¬ 
flusses der Magenverdauung einen normalen Wert zwischen 5 1 /., und 
7 pCt. einer Atmosphäre. Im nüchternen Zustande bewegen sich die 
Werte zwischen 5'/ 2 und 6 1 /, pCt., im Zustande der Magenverdauung 
zwischen 6 und 7 pCt., somit werden wir Werte, die bei wiederholten 
Versuchen unter ö 1 /* oder über 7 pCt. liegen, mit Sicherheit als patho¬ 
logisch ansprechen können. Die von uns gewonnenen Zahlen lassen sich 
mit den Werten, die bisher für die Kohlcnsäurcspannung ermittelt worden 
sind, nur bis zu einem gewissen Grade vergleichen. Die von Löwy 
sowie Haldanc und seinen Mitarbeitern gefundenen Alveolartensionen 
müssen niedriger liegen als die Kohlcnsäurcspannung des Blutes, da bei 
deren Methoden nicht hinreichend Zeit zum Austausch der Gasspannung 
zwischen Blut und Alvcolarluft gegeben ist. Die von ihnen gefundenen 
normalen Werto liegen zwischen 5 und G pCt., sic sind demnach niedriger 
als die unserigen. Die von Löwy und Schrötter mittelst Tampon¬ 
katheter direkt aus dem Bronchus gewonnene Lungenaustauschluft ist 
zwar mit der Kohlensäure des Blutes im Gleichgewichte, der Eingriff des 
Bronchuskatheterismus kann jedoch zu abnormaler Ventilation führen. 
Immerhin stimmen die von Löwy und Schrötter bei normalen Indi¬ 
viduen gefundenen Werte mit den unserigen gut überein, denn sie linden 
die Kohlcnsäurcspannung zwischen 5 und 7 pCt. einer Atmosphäre. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







404 


0. PORGES, A. LEIMDOERFER und E. MARKOVICI, 


D. Einfluss der Muskelarbeit auf die Kohlensäurespannung. 

Unsere letzte Versuchsreihe an Gesunden betrifft den Einfluss der 
Muskelarbeit. Während Versuche an Menschen ergeben hatten, dass 
Muskelarbeit die Kohlensäuremenge immer steigert, dass demnach hier 
die Kohlensäure die Atmung reguliert, fanden Geppert und Zuntz 1 ) 
in Tierversuchen nach Muskeltetanisierung eine herabgesetzte Kohlensäure¬ 
menge, woraus sie folgerten, dass hier der Sauerstoffmangel als Atem¬ 
reiz wirkt. Haldane und Priestley sowie Douglas und Haldanc 
konnten nun zeigen, dass unter gewöhnlichen Bedingungen immer die 
Kohlensäurespannung der Atemregulator ist, dass aber bei übermässiger 
Muskelarbeit Sauerstoffmangel eintritt und dann auf die Atmung einwirkt. 
Wir haben nun mit Hilfe der Pleschschen Methode ähnliche Versuche 


Tabelle VIII. 


Name 

C0 2 -Spannuug in pCt. 

einer Atmosphäre 
vor der 3 Min. nach 

Arbeit der Arbeit 

Art der Arbeit 

J. Ko. 

5,89 

6,63 

10 mal Rumpfbeugen 

L. P. 

6,50 

7,40 

do. 

An. Wi. 

5,66 

6,76 

do. 

Dr. M. 

6,60 

7,32 

do. 

Dr. B. 

6,38 

7,23 

do. 

Dr. N. 

6,52 

7,95 

do. 

G. B. 

6,29 

7,52 

do. 

Max St. 

6,91 

7,81 

30 mal Rumpfbeugen 


Tabelle IX. Versuchsperson Dat. 


Zeit 

Kohlcns.- 
Spannung 
pCt. einer 
Atmosph. 

Art der Arbeit 

Vor der Arbeit 

5,98 

5 Uhr 55 Min.—6 Uhr 01 Min. 

10 Min. nach der Arbeit 

6,40 

60 Ergostat-Umdrchungcn (Ergostat-Einstcll. 8) 

20 „ „ „ 

6,41 


10 * * * 

6,16 

6 Uhr 39 Min.-6 Uhr 44 Min. 

30 * * „ 

6,44 

50 Ergostat-Umdrchungen (Ergostat-Einstcll. 8) 

Vor der Arbeit 

5,96 

5 Uhr 10 Min.—5 Uhr 20 Min. 

10 Min. nach der Arbeit 

6,55 

40 Ergostat-Umdrehungcn (Ergostat-Einstcll. 6) 

m V V J) 

6,55 


38 * * r 

6,44 



ausgeführt und können die Anschauungen von Haldanc und Priestley 
vollkommen bestätigen. Versuch Tabelle VIII lehrt, dass bei mässiger 
Muskelarbeit die Kohlensäurespannung immer ansteigt. Ucber 
den zeitlichen Ablauf dieser Steigerung belehrt Tabelle IX. Anders 
wirkt übermässige Muskelarbeit, wie Tabelle X zeigt. Die erste 
Zeit nach der Arbeit ist hier ebenfalls die Kohlensäurespannung erhöht. 
Hierauf fällt sie aber unter die Norm, um sich erst nach 

1) Geppert und Zuntz, 1. c. 
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längerer Zeit wieder auf den gewöhnlichen Wert zu erheben. Die 
Senkung unter die Norm verrät, dass die Muskelarbeit in diesem Falle 
zu Sauerstoffmangel und damit zur Persistenz intermediärer saurer 
Produkte geführt hat, die erst allmählich oxydiert werden. Ihre Wirkung 
konnte erst einige Zeit nach der Arbeit zur Geltung gelangen, sobald 
die Atmung dem erhöhten Reiz bereits nachgekommen war und die über¬ 
schüssige Kohlensäure bereits ausgeschieden hatte. So finden wir im 
ersten Versuche auf Tabelle X vor der Arbeit eine Kohlensäurespannung 
von 5,43 pCt., 5 Minuten nach der Arbeit eine Erhöhung auf 5,78 pCt., 
10 Minuten nach der Arbeit einen unternormalen Wert von 5,12 pCt., 
15 Minuten nach der Arbeit wieder 5,80 pCt. Im zweiten Versuche steigt 
der Wert von 5,95 pCt. auf 6,23 pCt. an, fällt dann auf 5,36 pCt. ab, 
und erreicht erst später den Wert von 5,60 pCt. Im dritten Versuche, 
finden wir vor der Arbeit 7 pCt., kurze Zeit nachher 7,03 pCt., später 
6,38 pCt., schliesslich 6,65 pCt. Ebenso zeigt sich im letzten Versuche 
ein Abfall von 6,65 pCt. auf 6,45 pCt., darauf wieder ein Anstieg auf 
6,75 pCt. 

Tabelle X. 


Name 

Zeit 

nach der Arbeit 

Kohlens.- 
Spannung 
pCt. einer 
Atmosph. 

Art der Arbeit 

Anmerkung 

J. St. 

Vor der Arbeit 

5,43 

5 Uhr 9 Min.—5 Uhr 23 Min. 



5 Min. nach d. Arbeit 

5,78 

300 Ergostat-Umdrchungen 

— 


10 „ „ „ „ 

5.12 

(Ergostat-Einstell. 8) 

— 


n n n 

! 5,80 


— 

J. St. 

Vor der Arbeit 

5,95 

7 Uhr 2 Min—7 Uhr 9i/ 2 Min. 

— 


1 Min. nach d. Arbeit j 

6,23 

250 Ergostat-Umdrehungen 

— 


15 „ v r> r* 

5,85 

(Ergostat-Einstell. 6) 

— 


26 „ „ „ „ 

5.36 


— 


IStd. „ „ „ 

5,39 


— 


1 * 20M. „ „ „ 

1 5,60 


— 

J. J. 

Vor der Arbeit 

7,00 

5 Uhr 11 Min. — 5 Uhr 19 Min. 

— 


5 Min. nach d. Arbeit 

7,03 

j 50 Ergostat-Umdrehungen 

Dyspnoe, Puls 165 


11 „ „ * * 

6,54 

(Ergostat-Einstell. 4) 

— 


17 „ * * „ 

6,38 


— 


27 „ , * „ 

6,67 


Puls 100 


37 „ „ „ . 

6,65 


— 

J. J. 

Vor der Arbeit 

6,65 

6Uhr lOMin.—6Uhr 13Min. 

— 


15 Min. nach d. Arbeit 

6,55 

100 Ergostat-Umdrehungen 

Dyspnoe, Puls 180 


23 „ „ „ „ 

6,45 

(Ergostat-Einstell. 4) 

— 


35 * r, * r 

6,68 


— 


45 „ * „ T 

6,98 


— 


61 » , , , 

6,75 


— 


Schliesslich soll auch ein Versuch hier Erwähnung finden, der ge¬ 
eignet ist, einen Einwand zu widerlegen, der gegen die Deutung der 
Steigerung der Kohlensäurespannung nach Nahrungsaufnahme erhoben 
werden könnte. Bekanntlich ist die Kohlensäurebildung im Verdauungs¬ 
zustande grösser als im nüchternen Zustande, ln ähnlicher Weise steigt 
die Kohlensäurebildung durch Muskelarbeit. Wie nun aus den eben 
mitgeteiltcn Versuchen zu entnehmen ist, erfährt die Kohlcnsäurespannung 
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im Blute durch die Muskelarbeit eine Erhöhung. Es ergibt sich nun die 
Frage, ob di<^ Steigerung der Kohlensäurespannung durch die Verdauung 
nicht ebenfalls die Folge vermehrter Kohlensäurebildung ist. Dass bei 
vermehrter Kohlensäurebildung ceteris paribus die Kohlensäurespannung 
im Blute unter allen Umständen ansteigen muss, ist von vornherein klar, 
cs fragt sich nur, wie gross diese Steigerung bei der durch die Ver¬ 
dauungsarbeit gesetzten Vermehrung der Kohlensäureproduktion ist und 
ob sie für die von uns beobachtete Steigerung der Kohlensäurespannung 
verantwortlich gemacht werden kann. Nun ist die durch Verdauung 
erzeugte Vermehrung der Kohlensäureproduktion verhältnissmässig gering¬ 
fügig, sie wird bereits durch die durch geringe Muskelarbeit erzeugte 
Steigerung übertroffen. Wir haben daher untersucht, ob eine geringe 
Muskclanstrengung, die aber immerhin erfahrungsgemäss die Kohlensäure¬ 
bildung mehr erhöht als Verdauungsarbeit, zu einer wahrnehmbaren 
Steigerung der Kohlensäurespannung führt. Die auf Tabelle XI ver¬ 
zeichnten Versuche zeigen, dass die von uns veranlasste geringe An¬ 
spannung der Muskulatur während des Versuches keinen wahrnehmbaren 
Einfluss auf die Kohlensäurespannung hat. Somit sind wir berechtigt, 
die von uns gegebene Deutung aufrecht zu erhalten. 


Tabelle XI. 


Name 

Versuchszeit 

Uhr Min. 

C0 2 -Spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

Ruhe oder 
Muskelarbeit 

Anmerkung 

M. Fr. 

5 

27 

6,OS 

Ruhe 

Die Arbeit ist durch die 

Multiple 

5 

35 

5,66 

r> 

stehende Stellung des 

Sklerose 

5 

53 

5,62 

r> 

Patienten gegeben, der 


C 

05 

5,50 

Arbeit 

infolge von spastischer 


G 

15 

5.55 

r 

Parese (multipIcSklerosc) 


7 

25 

5,77 


seine Muskeln anspannen 
musste, um das Gleich¬ 
gewicht zu erhalten. 

A. Br. 

4 

50 

6,17 

Ituhe 

Die Arbeit bestand in Em¬ 

Progressive 

4 

55 

l 6,22 


porhalten eines Sessels, 

Muskel¬ 

5 

20 

! 6,30 

Arbeit 

was bei der dystro¬ 

atrophie 

5 

40 

6,22 

Ruhe 

phischen Muskulatur eine 

5 

53 

6,34 

Arbeit 

beträchtliche Anstren¬ 
gung bedeutet. 


Fassen wir die Ergebnisse unserer bisherigen Versuche zusammen, 
so ergeben sic eine vollständige Bestätigung der eingangs formulierten 
Theorie einer Atemregulation durch die Blutalkaleszenz. Die Verschiebung 
der Kohlensäurespannung unter dem Einflüsse der Salzsäuresekretion be¬ 
weist, wie fein die Atmung reguliert und welche Bedeutung ihr für die 
Erhaltung der neutralen Reaktion des Blutes zukommt. Sie zeigt auch, 
dass wir die Kohlensäurcspannung als verlässlichen und ge¬ 
nauen Indikator für Verschiebungen der sauren Valenzen im 
Blute benutzen dürfen. Ist doch die Verschiebung der Blutzusammen- 
setzung, die durch die Salzsäuresekretion erfolgt, verhältnismässig gering- 
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fügig und zeigt sich dennoch deutlich in der Kohlensäurespannung an. 
Erwägt man, dass grosse Unterschiede der Kohlensäurespannung bei der 
geringen elektrolytischen Dissoziation der Kohlensäure nur geringe Diffe¬ 
renzen der Azidität bewirken, wird allerdings dieses Ergebnis nicht 
wundernehmen. Auf Grund dieser Tatsachen haben wir die Kohlensäurc- 
spannung 1 ) zur Erkennung und Schätzung von abnormen sauren Substanzen 
im Blute bei pathologischen Zuständen verwendet, worüber des genaueren 
in den nächsten Mitteilungen berichtet wird. 

II. Ueber die Kohlensänrespannnng des Blutes in der diabetischen 

Azidosis. 

In der vorangehenden Mitteilung konnten wir zeigen, dass die 
Herabsetzung der fixen sauren Valenzen im Blute, wie sie durch die 
Sekretion des sauren Magensaftes verursacht wird, zu einer kompen¬ 
satorischen Erhöhung der Kohlensäurespannung führt. Die gegenteiligen 
Bedingungen schafft der Organismus durch die Azidosis, wie sie vor¬ 
nehmlich im Diabetes oder bei Kohlehydratmangel auftritt. 

Ueber den Kohlensäuregehalt des Blutes in der diabetischen Azidosis 
liegen Beobachtungen von Minkowski 2 ), Kraus 3 ), sowie Beddard, 
Pembrey und Spriggs 4 ) vor. Ihr Befund einer herabgesetzten Kohlen¬ 
säuremenge ist für unsere Fragestellung nicht unbedingt zu verwerten, 
da Kohlensäuremenge und Kohlensäurespannung im entgegengesetzten 
Verhältnis stehen können. Ausserdem betreffen ihre Untersuchungen 
fast ausschliesslich den komatösen Zustand. Eher könnte über die Kohlen¬ 
säurespannung in der diabetischen Azidosis eine weitere Untersuchung von 
Beddard, Pembrey und Spriggs 5 ) Aufschluss geben. Diese Autoren 
haben im Coma diabeticum die Alveolartension mit Hilfe der Methode 
von Haldane und Priestley untersucht und Herabsetzung der Kohlen¬ 
säure festgcstellt. Da sich jedoch die offene Alveolartension bis zu 
einem gewissen Grade direkt mit der Ventilationsgrösse ändert, oeweist 
dieser Befund nur, dass im Coma diabeticum eine Ueberventilation 
stattfindet, was ja schon durch den blossen Augenschein erschlossen 
werden kann. 

Da somit über die Kohlensäurespannung in der diabetischen Azi¬ 
dosis keine systematischen Untersuchungen vorliegen, haben wir mit 
Hilfe der in der vorigen Mitteilung geschilderten Methode eingehende 
Untersuchungen über die Kohlensäurespannung der diabetischen Azidosis 
ausgeführt, die den Gegenstand vorliegender Arbeit bilden. 


1) Wie bekannt haben schon Walter, II. Meyer u. a. die C0 2 -Menge des 
Blutes fiir die Beurteilung der Blutalkaleszenz herangezogen. 

2) Minkowski, MLtt. a. d. med. Klinik i. Königsberg. 1888. S. 174. 

3) Beddard, Pembrey und Spriggs, Journ. of Physiol. 37. p. 2. 1908. 

4) Kraus, Zoitsehr. f. flrilk. Bd. 10. S 10f>. 1889. 

ö) Beddard, Pembrey und Spriggs, Lancet. 2. p. 1306. 1903. 

27 • 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



408 


0. PORGES, A. LEIMDOERFER und E. MARKOVICI, 


Digitized by 


A. Ursachen der herabgesetzten Kohlensäurespannung im Diabetes. 

Mit Rücksicht auf die in der ersten Mitteilung festgestellte Ab¬ 
hängigkeit der Kohlensäurespannung von Nahrungsaufnahme sowie Muskel¬ 
arbeit mussten Versuchsbedingungen gewählt werden, welche einen Ver¬ 
gleich mit den in der ersten Mitteilung beigebrachten Normalwerten der 
Kohlensäurespannung zulassen. Wir haben deshalb auf die Untersuchung 
im nüchternen Zustand verzichtet, da die meisten unserer Normalwerte 
einige Zeit nach der Mahlzeit gewonnen sind. Die Untersuchung unserer 
Patienten erfolgte nach einer mehrere Minuten dauernden Körperruhe, 
um den Einfluss eventuell vorangehender Körperarbeit auszuschalten. 
Tabelle XII zeigt nun eine Aifzahl von Werten der Kohlensäurespannung 
der Diabetiker. Es ergibt sich zunächst die bemerkenswerte Tatsache, 


Tabelle XII. 


Name 

C0 2 -Spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

Zucker 

K 

■ Legal 

i R. 

i 

Eisen¬ 

chlorid 

R. 

Anmerkung 

Kr. 

5.38 





A. H. 

4,21 

— 

— 

— 


Gr. 

i 5,40 

— 

— 

— 


Schi. 

3,45 

— 

— 

— 


F. Schw. 

5,23 

— 

— 

— 


F. 

5,60 

— 

— 

— 


M. Le. 

5,80 

50 

+ 

+ 

Strenge Diät + 50 g Brot 

Nj. 

5,33 

— 


— 

Mü. 14. 6. 

4,23 

159,6 

+ + + 

+ + + 

Gemischte Kost. 15 g 
Natr. bicarb. 

20. 6. 

5,84 

230,0 

i + + + 

H 1 h 

Gemischte, kohlehydrat- 
reiche Kost. 60 g Natr. 
bicarb. 

27. 6. 

3,83 | 

198,0 

+ + + 

+ + + 

Gemischte, kohlehydrat- 
reiche Kost. 40 g Natr. 
bicarb. — Mattigkeit. 

4. 7. 

3,31 

200,0 

+ + + 

++ + 

Strenge Diät. — 40 g 
Natr. bicarb. Er¬ 

brechen ! 

8. 7. 

4,63 i 

| 

1 

230,0 


+ + + 

Gemischte Kost. 20 g 

Natr. bicarb. 50 g 

Lävulose. 


dass die Kohlcnsäurespannung in vielen Fällen von Diabetes 
in hohem Grade herabgesetzt ist. Wir sehen, dass viele Werte 
weit unterhalb der unteren Grenze der Norm (5,50 pCt.) liegen. Es war 
nun die Frage zu beantworten, ob die Ursache dieser Erscheinung tat¬ 
sächlich die Azidosis ist oder ob andersartige Faktoren einen Einfluss 
haben. Dass die Hyperglykämie verantwortlich zu machen wäre, war 
von vornherein unwahrscheinlich, denn wie zahlreiche Versuche zeigen, 
kann normale Kohlcnsäurespannung trotz hoher Zuckerausscheidung be¬ 
stehen. So können wir beispielsweise aus Tabelle XVI (Pat. Pi.) ent¬ 
nehmen, dass nach Haferzufuhr eine Kohlcnsäurespannung von 6,20 pCt. 
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oder 6,11 pCt. (1. 11., 12. 11.) trotz einer Zuckerausscheidung von 157 
bzw. 96 g bestehen kann. Aehnliche Daten lassen sich in den von uns 
raitgeteilten Versuchen noch vielfach ausfindig machen. 

Dagegen konnte daran gedacht werden, dass die Ammoniämic, die 
sich im Diabetes findet, an der herabgesetzten Kohlensäurespannung be¬ 
teiligt ist. Wir haben daher einen Versuch zur Entscheidung dieser 
Frage ausgeführt. Der Versuch ist in der Tabelle XIII verzeichnet. Er 
zeigt an dem Tage der Zufuhr von 10 g Ammoniumchlorid einen Abfall 
von 5,69 pCt. des Vortages auf 5,40 pCt., am nächsten Tage eine Er¬ 
hebung wieder auf 5,56 pCt. Dieser Abfall ist mit der beim Diabetes 
beobachteten Herabsetzung dem Grade nach nicht zu vergleichen und 
dürfte somit nur durch die Wirkung der zugeführten Salzsäure, nicht 
aber durch das einverleibte Ammoniak erzeugt sein. 

Weiter war der Einfluss des Azetons zu prüfen, da gelegentlich die 
Anschauung ausgesprochen worden ist, dass die komatöse Atmung nur 
eine Folge der Azetonämie ist und nur die Exhalation des Azetons be¬ 
zweckt. Eine Entscheidung konnte die Zufuhr von Alkalien bringen, 
die die pathologischen Säuren neutralisieren, ohne die Azetonbildung 
herabzusetzen. 

Zunächst war die Wirkung von Alkalien im nichtdiabetischen Orga¬ 
nismus zu prüfen. Entsprechend unserer Anschauung musste sie zu 
einer Steigerung der Kohlensäurespannung führen. In der Tat finden wir 
in Tabelle XIII einen Versuch als Beispiel einer Anzahl von gleichsinnigen, 


Tabelle XIIF. 




C0 2 -Spannung 

Medikament- 

Zufuhr 


Datum 

Tageszeit 

in pCt. einer 
Atmosphäre 

Harnbefund 

4. 7. 1910 

5 Uhr p. m. 

5,69 

0 

Reaktion sauer 

5. 7. 

do. 

5,38 

5,43 

110g Ammon. 
/chl.(NH 4 CI.) 

do. 

6. 7. 

do. 

5,56 

0 

do. 

7. 7. 

do 

5,81 

0 

do. 

8. 7. 

do. 

5,56 

0 

do. 

8. 7. 

7 Uhr p. m. 

6,50 

6,63 

1 50 g Natr. 

/ bicarb. 

Reaktion alkalisch 

9. 7. 

8 Uhr a. m. 

6,49 

_ | 

do. 

9. 7. 

10 Uhr a. in. 

6,13 

— 

do. 

9. 7. 

1 Uhr p. m. 

5,82 

— 

Reaktion neutral 

9. 7. 

6 Uhr 30 Mio. p. m. 

5,96 


Reaktion sauer 


aus denen sich die Steigerung der Kohlensäurespannung nach Sodazufuhr 
unzweideutig ersehen lässt. Wir finden einen Anstieg der Kohlensäure¬ 
spannung von 5,56 pCt. des Vortages auf 6,63 pCt., schliesslich am 
Nachtagc einen Abfall wieder auf 5,82 pCt. 

Für die Wirkung der Sodazufuhr beim Diabetiker bringen die in 
Tabellen XVI, XVIII, XIX, XXI verzeichncten Versuche zahlreiche in¬ 
struktive Beispiele. So ersehen wir im Versuch von Tabelle XIX 
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(Johann Gr.) einen Abfall von 4,97 pCt. des Vortages mit Sodazufuhr 
auf 4,13 pCt. der Periode, in der keine Soda gereicht worden war, am 
Nachtage nach Sodazufuhr wiederum eine Steigerung auf 6,03 pCt. Im 
Versuche Tabelle XXI (Friedr. Schw.) finden wir ohne Soda am 28. 6. 
4,60 pCt., mit Soda am 30. 6. 5,66 pCt., ohne Soda am 1. 7. 4,48 pCt., 
mit Soda am 2. 7. 5,26 pCt. Schliesslich zeigt der Versuch auf Tab. XVI 
(Pat. Pi.) nach Sodazufuhr eine Steigerung der Kohlensäurespannung von 
3,84 pCt. (21. 10.) auf 5,01 pCt., sowie 4,82 pCt. (22., 23. 10.), hierauf 
mit Aussetzung der Alkalizufuhr einen Abfall auf 4,37 pCt., hierauf nach 
Soda einen Anstieg auf 5,05 pCt. Zahlreiche ähnliche Beispiele zeigt 
Tabelle XVIII (Patient Za.). Somit ist bewiesen, dass die Soda¬ 
zufuhr die Kohlensäurespannung des Diabetikers erhöht, und 
die pathologische Herabsetzung der Kohlensäurespannung kann 
demnach nur die Folge der Säuerung sein. 

Nunmehr aber ergibt sich die Frage, durch welchen Mechanismus oder 
Chemismus diese Herabsetzung erfolgt. Nach der in der ersten Mitteilung 
auscinandergesetzten Theorie reizen die Säuren das Atemzentrum zu erhöhter 
Tätigkeit, was zur Ucbervcntilation und damit zur erhöhten Abdunstung der 
Kohlensäure führt. Nun war aber die Ansicht verbreitet, dass die herab¬ 
gesetzte Kohlensäuremengc im Blute bei der Säurevergiftung eine Folge der 
herabgesetzte^ Bindungsfähigkeit des Blutes für Kohlensäure ist. Diese 
Anschauung ist jedoch durch die Versuche von Jaquet 1 ), Löwy und 
Münzer 2 ) als widerlegt zu betrachten, da diese Autoren zeigen konnten, 
dass das Blut bei säure vergifteten Tieren noch reichlich Kohlensäure zu 
binden vermag. Dagegen glauben andere Autoren, dass die herabgesetzte 
Kohlensäuremengc bei der Säure Vergiftung die Folge einer Austreibung 
der Kohlensäure durch die stärkere Säure ist. Eine solche Erklärung 
würde eine Steigerung der CO«.-Spannung (bei herabgesetzter Gesamt¬ 
menge) voraussetzen, ist demnach für unsere Befunde a priori abzuweisen. 
Wir können jedoch direkt beweisen, dass in der diabetischen Azidosis 
tatsächlich eine Ucbervcntilation vorhanden ist und damit der unserer 
Theorie entsprechende Erklärungsmodus zu Recht besteht. Tabelle MV, 
die einer noch nicht publizierten Untersuchung des einen von uns (Eeim- 
dörfer) entnommen ist, zeigt mit dem Aussetzen der Sodazufuhr (2. 6., 
3. 6.) ein Ansteigen des Atemvolums von 5548 ccm auf 7320 ccm und 
7155 ccm, hierauf mit Zufuhr von Soda und Haferkost einen Abfall auf 
4676 ccm. Ebenso zeigt die prozentische Zusammensetzung der Exspi¬ 
rationsluft deutlich die Ucbervcntilation an, denn wir finden am 1. 6. 
4,18 pCt. SauerstofTdelizit und 3,18 pCt. Kohlensäurcgehalt, am 2. 6. mit 
Aussetzen der Alkalidarreichung 3,71 pCt. Sauerstoffdefizit und 2,42 pCi. 
Kohlensäurcgehalt, am 2. 6. ebenso 3,37 pCt. Saucrstoffdcfizit und 2.55 pCt. 

1) ,l:i(|uct, Arrli. f. exper. l’atliol. u. I’liarmak. ßd. 50. S. 311. 1902. 

2) Löwy und Münzer, Dubois Arch. 1901. 81. S. 174. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Heber die Kohlensäurespannung des Blutes in pathologischen Zuständen. 41 1 


Tabelle XIV. 



75 

O 

C 

. c O 
.2 e ' '•» 
So . 

o 

o"~ 

-4-J 


ccm p.Min. 


ccm per 1 

Kilo u. | 


© 

-j) :cj 

^ Q, 


Datum 

Dauer des Vcrsi 
in Minuten 

Atem grosse per 
in ccm red. a. 0° 7 

Atemfrequenz pe 

CJ 

Q 

ei 

o 

d.Exp 

© 

fl 

8 

r.-Luft 

JS 

O 

1 

V 

> 

M 

o 

. bß 

50 p 

3 p 

< 3 
V. O 

81 

RQ 

M 

«, 

1 o 

1 t 

! CT' 

C0 2 

1 

1 

i 

Diät des 

Vortages 

C0 2 -Spannung 

Vortages 

pCt. einer Atraos 

Bemer¬ 

kungen 

2. 6. 

23 

i 

5548 18 

! 

4,13 

1 

3,18 

252,5 

158,1 

0,626 

4,47 

1 

2,8056,50 

Fleischdiät 

i 

- 

Pat. etwas 
unruhig 

3. 6. 

19 

73*20 19 

i 

3,71 

2,42 

271,6 

175,0 

0,644 

4,76 

3,06 57 

j 

Gemüsediät, 
kein Natron 
bicarb. 

4,79 


4. 6. 

20 

7155 19 

3,37 

2,55 

264.5 

180,3 

0,681 

4,64 

3,1657 

Gemüsediät, 
kein Natron 
bicarb. 

4,13 


6. 6. 

29 

4676 16 

4,92 

3,23 

230,3 

149.6 

0,649 3,90 

2,54 59 

Haferdiät 

— 

— 

7. 6. 

24 

5249 17 

4,76 , 

3,18 

249,9 

165,3 

0,661 

4.16 

2,75 60 j 

Haferdiät 

5,78 

— 

8. 6. 

24 

5355 18 

5,23 

3,99 

280,1 

212,1! 

0,757 

4,64 

3,51 60,30 

Gemüsediät 

— 

Pat. unruhig 

9. 6. 

22 

6092 19 

4,04 ; 

2,64 

247,8 

159,010,642 

4,04 

2,64 59,10 

Gemüsediät 

— 

— 

11. G. 

21 

j 

5925 19 

I i 

4,24 

2,84 

251,2 

166,5 

0,662 

4,38 

2,9057,30 

Fleischdiät 

5,96 

— 


Tabelle XV. 


Name des 

Patienten 

Datum 

Atcmgrüssc 
per Min. 
in cm 3 

Oj-Def. 

_ °0 

der Exs 

co 2 

__ % 

dr.-Luft 

Autor 

Mo. 

19. 4. 1896 

20,206 


_ 

Magnus-Levy 


23. 4 . 

9,672 


— 



29. 4. 

8,515 

— 

— 



7. 5. 

11,560 

— 

— 



12. 5. 

10,394 

— 

— 



20. 5. 

10,005 

— 

— 



14. 6. 

8,042 

— 




15. 6. 

8,523 

— 

— 



27. 6. 

9,389 

— 

— 



30. 6. 

8,588 

— 

— 


Mittelwerte 

9,489 

3,06 

2,12 


F. Schw. 

24. 5. 1910 

69951) I 

f 3,39 

| 

2.36 

1 

Lcimdörfcr 


25. 5. 

6854*) | 

3,61 

2,51 

1 


Pu. 

23. 12. 1910 

6765 

4,36 

3,18 

LeimdürtVr 


24. 12. 

! 6325 

4,67 

3.29 



27. 12. 

7242 

3,99 

2,77 



28. 12. 

6811 

4,15 

2,86 



30. 12. 

6937 

V 

2.84 



31. 12. 

6993 

4,27 

2.95 



Kohlensäuregehalt, am 5. 6. nach Sodadarreichung wieder eine Steigerung 
auf 4,92 pCt. SauerstoiFdcfizit und 3,23 pOt. Kohlcnsäureausscheidung. 
Uebrigens ist die Ventilation auch an den Tagen der Sodadarreichung 


1) Diese Werte bedeuten das auf 0° und 760 mm Druck reduzierte Volumen. 
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höher als normal, da nach Löwy die Exspirationsluft in der Norm 
ca. 3,40 pCt. C0 2 und 4,50 pCt. 0 2 Defizit aufweist. Weitere Versuche, 
welche eine Ueberventilation im Diabetes beweisen, finden wir in Tabelle XV. 
Sie sind einer Arbeit von Magnus Levy 1 ) sowie Untersuchungen von 
Leimdörfer entnommen. 

Somit haben wir den Beweis erbracht, dass die Vermehrung 
der sauren Valenzen im Blute in der diabetischen Azidosis die 
Atmung zu vermehrter Tätigkeit reizt, was zu kompensatorisch er 
Herabsetzung der Kohlensäurespannung und damit der sauren 
Valenzen führt. Unsere Theorie von der konstanten Summe aller 
fixen und flüchtigen sauren Valenzen im Blute, die zur Bindung der 
Alkalien dienen, erfährt speziell für die diabetische Azidosis eine voll¬ 
kommene Bestätigung: Die wahre H- bezw. OH-Ionen-Konzentration ist 
den elektrometrischen Bestimmungen 2 ) gemäss normal, d. h. die Summe 
der sauren Valenzen, welche den Ueberschuss an Alkalien binden, 
ist konstant. Ist die Menge der fixen sauren Valenzen vermehrt, so wird 
die Kohlensäurespannung abfallen müssen, um einen Ausgleich herbei¬ 
zuführen. 

B. Verwendung der Bestimmung der Kohlensäurespannung flir die 
Beurteilung des Grades der Azidosis. 

Schon in der I. Mitteilung wurde gezeigt, dass die Kohlensäure¬ 
spannung einen feinen Indikator für die Verschiebungen der sauren 
Valenzen im Blute bildet. Damit war die Möglichkeit gegeben, dieselbe 
als Gradmesser für die Azidosis zu verwenden. Wir bringen zunächst 
eine Anzahl fortlaufender Bestimmungen bei Diabetikern, die die Verände¬ 
rungen zeigen, welche die Kohlcnsäurespannung in den einzelnen Zustands¬ 
phasen des Diabetes erfährt. 

Wir sehen zunächst einen allgemeinen Parallelismus mit der Ararnoniak- 
sowie Azetonausscheidung, z. B. Tabelle XVI (Patient Pi.). So zeigt der 
Beginn der Versuchsreihe Werte für die Kohlensäurespannung zwischen 
4 l / 2 und 5 pCt., bei Ammoniakmengen von 3 V 2 —4 1 / 2 g. In den späteren 
Versuchstagen eine Kohlensäurespannung zwischen 5*/ 2 und 6 pCt., bei 
Ammoniakmengen zwischen D /2 und 2 g. Weiter beobachten wir im 
Versuche Tabelle XVII (Pat. Po.) in der ersten Versuehsperiode Ammoniak¬ 
mengen von 2,5—4 g bei einer Kohlcnsäurespannung von 4—4 1 /, pCt., 
in der späteren Versuchsperiode Ammoniakwerte von 1,5—2 g bei einer 
Kohlcnsäurespannung von über 5 pCt. Ebenso lässt sich hier ein Paral¬ 
lelismus zwischen Abfall der Azetonmenge und Anstieg der Kohlcnsäure¬ 
spannung konstatieren. 

Interessant ist die Einwirkung verschiedener Diätformen. Es zeigt 

1) Magnus-Lewy, Diese Zeitscbr. Bd. 56. S. 83. 1905. 

2) Benedikt, Pflügers Arch. Bd. 115. S. 106. 1906. 
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Tabelle XVI. Carl Pi. 


Datum 

Zucker 

Azeton 

FcC1 3 

nh 3 

Kohlensäure- 
Spannung in pCt. j 
einer Atmosphäre 

D i 

ä t 

Be- 

Be- 

i 

j 

pol. 

i 

i 

red. 

in g 

Grundform 

Zulage 

handlung 

m erklingen 

19. 10. 


182,75 

++ 

++ 

i 


200 g Fleisch, 
150 g Butter, 
200 g Gemüse, 
50 g Käse, i 
lOOgSchinkenJ 
4 Eier. ! 

3 mal 25 g 
' Weissbrot 


" 

20. 10. 

_ i 

113,05 

++ 

+ + 

I _ 

— 

do. 1 

do. 

— 

— 

21. 10. 

— 

— 

_ l 

_ 

i 

3,84 

do. 

do. 

— 

— 

22. 10. 


114,72 

++ , 

++ 

! 

1 

I 

5,01 

do. 

do. 

20 g Natr. 
bicarb. 

2Stundennach 
Sodazufuhr 
Harn sauer. 

23. 10. 


118,46 

i 

++ 

i 

++ 


4,82 

do. 

i 

I 

do. 

30g Natr. 
bicarb. 

1 Stunde nach 
Sodazufuhr 
Ham sauer. 

24. 10. 


148,40 

++ 

++ 

; 

4,37 

do. ] 

do. 

do. 

Untersuchung 
vor Sodaein¬ 
nahme. 

25. 10. 


111,86 

++ 

H—f~ 


5,05 

do. 

1 

do. 

do. 

nach Soda- 
cinnahme 

26. 10. 


j 82,60 

++ 

++ 

3,24 

5,26 

Gemüsetag, i 
6 Eier. 

— 

— 

— 

27. 10. 

— 

71,06 

++ 

++ 

4,70 

4,0 

do. 

«yfer :V Vf 

— 

— 

28. 10. 


148,68 

++ 

++ 

4,68 

4,58 

1. Hafertag: 
300 g Hafer, 
200 g Butter. 




29. 10. 


99,60 

++ 

++ 


i 4,54 

2. Hafertag: 
wie oben. 

— 

— 

— 

30. 10. 


182,10 

++ 

++ 


5,12 

3. Hafertag: 
wie oben. 

— 

— 

— 

31. 10. 


54,56 

++ 

++ 

3,4 / 

5,52 

Gemüse, 

6 Eier. 

4 Wein 

100 g Cognac 

— 

— 

1. 11. 

i 

j 

16,66 

++ 

++ 

3,87 

5,70 

do. j 



Untersuchung 
7 Uhr abends 
n. Nachtmahl 

2. 11. 


8,40 

++ 

H — h 

| 

1,71 

5,42 

do. 

4 Wein 

100 g Cognac 

— 

— 

3. 11. 


42,25 

++ 

! ++ 1 

4,37 

5,38 

Fleischdiät, 
wie oben. 

— 

— 

— 

4. 11. 

— | 

33,68 

++ 

++ 

' 3.0 

5,16 

du. 

— 


— 

5. 11. 

— 

37,04 

++ 


4,75 

4,96 

do. 

— 

— 

— 

6. 11. 


55,02 

++ 

! ++ 

; 4,28 

5,30 

do. 

— 

— 

Untersuchung 
9 Uhr früh 

7. 11. 

— | 

33,20 

++ 

!++ 

4,80 

5,00 

Gemüse, 

6 Eier. 

— 

— 

— 

8. 11. 

— 

28,20 

H—f 

! ++ 

3,30 

5,14 

do. 

— 

— 

— 

9. 11. 

— 

21.10 

++ 

++ 

3,34 

5,45 

do. 

— 

— 

—. 

10. 11. 

“ 

80,77 

++ 

++ 

2,65 

5,73 

1. Hafertag: 
wie oben. 


— 

— 

11. 11. 


157,12 

+ 

+ 1 

l 3,42 | 

6,20 

2. Hafer tag: 
wie oben. 


— 

-- 

12. 11. 


96,72 

+ 

+ 

| 1,06 

i 

6,11 

3. Hafertag: 
wie oben. 

— 

— 

— 

13. 11. 

— 

— 

+ 

+ 

1,75 

5.90 

Gemüse, Eier. 

— 

— 

— 

14. 11. 

— j 

30,45 

+ 

+ 

1,76 

6,27 

do. 

— 

— 

— 
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O. BORGES, A. l.EIMDOERFER und E. MARKOV1CI, 


Datum 

Zucker 

Azeton 

FcClj 

NH a 

Kohlensäure- 
Spannung in pCt. 
einer Atmosphäre 

D i 

ä t 

Be- 

Be* 

pol. 

red. 

in g 

Grundform 

' 

Zulage 

handlung 

merkungen 

15.11. 


22,4 

+ 

4" 

1.82 

6,10 

do. 



_ 

16. 11. 


18,80 

++ 

++ 

1,34 

6,05 

Flcischdiät: 
300 g Fleisch, 
sonstwie oben. 




17. 11. 

— 

34,01 

++ 

++ 

2,01 

5,68 

do. 

— 

— 

— 

18. 11. 

— 

59,52 

++ 

-i —f 

3,09 

4,94 

do. 

— 

— 

— 

19. 11. 

— 

63,60 

++ 

++ 

2,30 

4,96 

do. 

— 

— 

— 

20. 11. 

— 

62,16 

22,48 

++ 

++ 

! 2,47 

5,05 

Gemüse, Eier. 

— 

— 

— 

21. 11. 

— 

++ 

++ 

V 

5,18 

do. 

— 

— 

— 

22. 11. 


189,9 

++ 

++ 

2,10 

5,65 

1. Hafertag: 
400 g Hafer, 
400 g Butter. 

100 g Cognac 

1 l Wein 



23. 11. 

— 

179,80 

+ 

+ 

1,99 

5,55 

2. Hafertag. 

— 

— 

— 

24. 11. 

— 

147,90 

+ 

Spuren 

1,52 

5,57 

3. Hafertag. 

— 

— 

— 

25. 11. 

— 

27,40 

+ 

+ | 

MO 

5,97 

Gemüse, Eier. 

— 

— 

— 

26. 11. 

— 

! 16,60 

+ 

+ 

1,64 

5,47 

do. 

— 

— 

— 

27. 11. 

— 

16,27 

+ 

+- ! 

1.13 

5,40 

do. 

— 

— 

— 

28. 11. 

— 

132,94 

+ 

+ ; 

i,54 

1 

5,51 

Hafertag: 
wie oben. 

— 

— 


29. 11. 

— 

105,30 

+ 

Spuren 

1 

5,67 

do. 

— 

— 

— 


sich, dass die flcischrciche Kost allemal zu einer Herabsetzung der Kohlen- 
säurespannung führt. So finden wir auf Tabelle XVI (Patient Pi.), der 
in der Vorperiode eine Kohlcnsäurespannung von ungefähr 5 1 /® pCt. zeigt, 
nach mehreren Tagen lleischrcichcr Kost einen Abfall auf 5 pCt. Ebenso 
beobachten wir ein zweites Mal bei demselben Patienten, nachdem sich 
durch abwechselnde Gemüse- und Haferdiät die Kohlensäurespannung 
über 6 pCt. erhoben hatte (bis 15. 11.), wiederum einen Abfall auf 5 pCt. 
Aehnlichc Tatsachen ergeben sich aus dem Versuche Tabelle XVII (Fall Po.), 
sowie Tabelle XVIII (Fall Za.). In letzterem Falle fällt die Kohlensäure¬ 
spannung von Werten über 4 pCt. (25. 1.) nach Gemüsediät mit der Dar¬ 
reichung einer ciweissrcichen Kost auf 3,03 pCt. ab, es besteht Koma¬ 
gefahr. Ebenso sinkt die Kohlensäurespannung ein zweites Mai von 
Werten über 4 püt. nach vorausgehender Hafer- und Gemüsediät (22. 2.) 
auf 2,87 pCt. (28. 2.), wiederum eine Komagefahr bedeutend. Schliesslich 
beobachten wir in Versuch Tabelle XIX (Patient Gr.), dass nach kombi¬ 
nierter Hafer- und Gemüsediät, während der die Kohlensäurespannung 
bei gleichzeitiger Darreichung von 100 g Soda auf über 6 pCt. eingestellt 
war, mit Verordnung der fleischreichen Kost einen jähen Absturz der 
Kohlensäurespannung (11. 6.), der der Vorbote eines Komas ist, dem der 
Patient am 14. 6. erlag. 

Dieser ungünstige Einfluss der Fleischdiät lässt sich nicht auf Steige¬ 
rung der Azetonkörpcrbildung zurückführen; er dürfte wohl mit der Bil¬ 
dung der sauren Eiweissasche im Zusammenhang stehen. Es wird sich 
daraus die Lehre ergeben, dem Diabetiker nach Möglichkeit 
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Tabelle XVII. Emil Po. 


Datum 

Zucker 


Azeton 

tL 

S 

•*2 ® 

3 fc- 
X) 3 

nh 3 

cL i_ 

V) o © 

2.5- 
2 »•§. 
JjT 

So g 

D i 

ä t 

a 

o 
bc 
i c 

2 3 

PO ^ 


pol. 

red. 



o 


O C < 

K - 

Grundform 

Zulago 

o 

C 

XoYbr. 

15-16. 

70,9 

81,9 

+++,+++ 


2,91 


150 g Braten m. 

400 g Wein 


16.-17. 

92,4 

106,0 

++ 

++ 


3,80 

4,58 

Gemüse, 100 g 
Schinken 75 g 
Butter, 50 g Im¬ 
perial, 3 Eier 
200 g Braten m. 

1 U 1 Rahm 

100 g Semmel, 
50 g Hafer 

do. 


17.-18. 

34,2 

44,8 

+++ 

"f ■++ 
2,0 

++ 

9,29 

2,96 

4,20 

Gemüse, 100 g 
Schinken, 50 g 
Imperial, 3 Eier, 
75 g Butter 

1. Gemüse tag 

300 g Wein 


IS.—19. 

26,0 

28,0 

+ + 

12,4 

4,75 

3,92 

2. Gemüsetag 

400 g Wein 

— 

19.-20. 

55,1 

70,3 

*t* +■ 

3,9 

+ - ( - 

8,24 

2,45 

4,15 

1. Hafertag 

400 g Wein 

_ 

*20.-21. 

64,8 

81,6 

++ 

1,86 

++ 

10,79 

3,75 

4,12 

250 g Butter 

2. Hafertag 

250 g Hafer 
do. 

_ 

*21.-22. 

54,0 

62,0 

++ 

1,45 

++ 

8,8 

4,08 

4,47 

do. 

3. Hafertag 

do. 

_ 

•-'2.—23. 

1,0 

8,0 

+ + 

1,75 

H—h 

_ 

1,56 

4,65 

do. 

1. Gemüse tag 

400 g Wein 

_ 

23.-24. 

7,6 

19,0 

++ 

1,0 

++ 

_ 

2,62 

4,38 

50 g Speck 

2. Gemüse tag 

do. 


*24.-25. 

17,1 

23,2 

+ + + 

2,06 

+++ 

_ 

3,79 

4,27 

50 g Speck 

3. Gemüsetag 

400 g Wein 

_ 

*25.-26. 

68,5 

70,4 

++ 

2,1 
+ + 

12,3 

2,90 

4.28 

1. Hafer tag 

100 g Cognac 

400 g Wein, I0O g 

_ 

20.—27. 

29,7 

83,4 

+++ 

1,7 

+++ 

8,8 

2,8 

4,50 

250 g Butter 

2. Hafertag 

Cognac, ‘250 g Hafer 

do. 

__ 

27.-28. 

22,1 

35,7 

+ + 

1,4 

H—h 

_ 

2,53 

4,47 

do. 

3. Hafertag 

do. 

. _ 

2S.-29. 

1 

3,6 

! 16,6 

+ + 

i,i» 

++ 

_ 

1,53 

4,78 

do. 

1. Geiniisetag 

400 g Wein 

_ 

*29.-30. 

_ 

4,2 

++ 

u 

++ 

_ i 

. _ 

5,30 

2. Gemüse tag 

100 g Cognac 
do. 

_ 

;>o.-i. 

— 

— 

+ + 

++ 

— i 

1,68 

5,10 

100 g Braten m. 

do. 

— 

Dez. 

1.-.2 

_ 

10,5 

+ + 

++ 

1 

1,34 

5,02 

Gemüse, 3 Eier 
100 g Fleisch m. 

do. 

_ 

*2.-3. 

_ 

5,0 

+H—F 

+++' 


1,56 

4,53 

Gemüse, 3 Eier 
Gemüsetag ; 

do. 

_ 

o. 4. 

56,7 

94,5 

+ + 

++ 

— 

2,71 

4,74 

1. Hafertag I 

251) g Hafer. 400 g 

— 

4.-5. 

36,8 

1 48,1 

+ + 

++ 

_ 

2,06 

_ 

250 g Butter 

2. Hafertag ! 

Wein, lo() g Cognac 

do. 

_ 

5.-6. 

108,8 

124,8 

++ 

++ 



5,27 

do. ! 

3. Hafertag | 

do. 

_ 

6.-7. 

22,0 

, 30,8 

++ 

+ 

_ 

_ 

5,10 

do. | 

1. Gemüse tag 

4oogWein. lOOgCognac 


7.-8. 

— 

10,73 

+ -F 

++ 

— 


5,42 

2. Geiniisetag 

do. 

— 

8.-9. 

_ 

1 31,05 


++ 


1,99 

5,70 

50 g Speck 

150 g Braten, 

do. 

Untersuch, n 

9.-10. 

30,0 

46,0 

+++: 

+++. 

_ 

1,96 

4,96 

3 Eier, 50 g Speck 
250 g Braten m. 

400 g W«>in. loo g f\jg- 

(1 Nachtmahl 

10—11. 

— 

i 

i 69,1 

++ 

++ 

— 

i 

i 

2,65 

4,44 

Gemüse, 4 Eier, 
50 g Speck 
do. 

li»r. 150 g Olisf. 50 g 
Semmel, C t 1 Kali in 

; do. 

— 
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0. PORGES, A. LEIMDOERFER und E. MARK0V1CI, 
Tabelle XVIII. Carl Z. 







b£ 

£ t £ 






Zucker in g 



fl 

t = 

- O — 

D i 

ii t 


Berner- 

Datum 



Azeton 

FcCI 3 

CO 

■st a. 

» * 



Behandlung 

kungen 






E 

- o.B 





pol. 

red. 




O c < 

Grundform 

Zulage 



Januar 

8.-4. 



++ 

++ 



100 Fleisch m. 

3X25 g 










Gemüse, 6 Eier 

Semmeln 



4.-5. 

88,0 

138,16 

++ 

++ 

— 

— 

200 Fleisch m. 

100 Cognac 

— 

r— 








Gemüse, 1 100 
Schinken, 100 

400 Wein 
3X25 g 










Butter, 60 Im¬ 
perial, 3 Eier 

Semmeln 



5.—6. 

108.57 

164,5 

++ 

++ 

— 

— 

do. 

do. 

— 

— 

6.— 7. 

93,28 

135,68 

++ 

++ 

— 

— 

do. 

do. 

— 

— 

7.-8. 

48,84 

82,51 

+++ 

+++ 

— 

— 

do. 

100 Cognac 

— 

— 









400 Wein 



8.—9. 


60,20 

++ 

++ 


3,18 

3,48 

do. 

do. 

25 g Natr.bic. 

3,18% Tor 
Sodtdirrtkk. 

Kopferhmfu 

ii . Mattigkeit 

9.—10. 

35,2 

58,28 

++ 

++ 


3,63 

- 

100 Cognac 
400 Wein 
50 Lävulosc 

8 g Natr.bic. 



10.—11. 

28,2 

41,28 

++ 

++ 

— 

4,30 

Gemüsetag 

100 Cognac 

— 

— 









400 Wein 



11.—12. 

103,4 

141,0 

H — h 

++ 

— 

4,24 

1. Hafcrtag 

do. 

— 

— 

12.—13. 



3,0 




0250 Hafer, 
250 Butter) 




76,5 

121,95 

++ 

++ 

6,12 

4,46 

2. Hafertag 

100 Cognac 

— 

— 









600 Wein 



13.—14. 

— 

138,0 

++ 

++ 

4,50 

4,07 

3. Hafertag 

do. 

— 

— 

14.-15. 

*"” 

47,5 

— 

— 

3,22 

4.23 

1. Gemüsetag 
(150 Butter, 

do. 

— 


15.—16. 







300 Tee) 





83,30 

++ 

++ 

5,95 

3,85 

2. Gemüsetag 
(150 Butter) 

do. 

— 


16.—17. 

22,4 

44,8 

++ 

++ 

— 

4,30 

3. Gemüse tag 

do. 

— 

— 








wie 2. 




17.—18. 

38,0 

53,02 

++ 

++ 

6,61 

4,55 

4. Gemüsetag 

do. 

— 

— 








wie 2. 




18.—19. 

31,66 

51,60 

H—F 1 

++ 

4.10 

3,63 

5. Gemüsetag 

do. 

Radium-Puna* 

— 




2,112 




w’ie 2. 


nator. 6 Stund. 


19.—20. 

128,70 

156,60 

++ ! 

++ 

— 

4,10 

1. Ilafertag 

do. 

3X10 Tr. 

— 








(250 Hafer, 
250 Butter) 


Tct. op. 


20.—21. 

116,16 

132,0 

3,344 

— 

5,06 

4,99 

2. Hafertag 

do. 

3X 10 Tr. 

— 








wie 1. 


Tct. op. 


22. -23. 

23. -24. 

117,26 

104,0 

++ 

++ 

— 

4,88 

1. Gemüse tag 
(150 Butter) 

do. 

Theoc. 0,3 


35,2 

52,4 

++ 

H — F 

— 

3,73 

2. Gemüsetag 

do. 

— 

— 








wie 1. 




24.-25. 

36,3 

69,7 

+ + 

++ 

5,64 

4,32 

100 Fleisch m. 

do. 

Injekt. 2 ccra 

— 







Gemüse, 100 
Butter, 3 Eier 


Pituytrin 



25.-26. 


65,5 

++ 

++ 

5,95 

4,09 

' 150 Fleisch m. 
Gemüse,3 Eier, 
60 Imperial, 

do. 










150 Butter 




26.-27. 

61,49 

81,7 

+ + 1 

H — F 

— 

3,62 

do. 

do. 

— 

— 

27.-28. 

69,53 

| 

92,91 

++ 

++ 1 
l 

— 

3,28 

do. 

do. 

1 mg Atropin 
2ccmPituytrin 
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Datum 

Zucker in g 

Azeton! 

FeClg 

hß 

a 

jy 1 

Kohlensäuresp. 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

D i 

ä t 

Behandlung 

Bemer¬ 

kungen 


pol. 

red. 



— 

2 

Grundform 

Zulage 


28.-29. 

52,8 

78,72 

++ 

++ 

— 

3,03 

70 Fleisch mit 
Gemüse, 

50 Imperial, ' 
150 Butter, 

3 Eier 

100 Cognac 
600 Wein 

— 

Müdigkeit, 

Dyspnoe 

29.-30. 

61,05 

103,97 

++ 

++ 


3,27 

70 Fleisch mit 
Gemüse,3 Eier, 
50 Imperial, 
150 Butter, 

1 Schachtel 
Sardinen 

do. 

3 X 5 g Natr. 
bicarb. 


30.-31. 

66,88 

87,02 

++ 

++ 

_ 

1 3,72 

1 Huhn mit 
Gemüse,3 Eier, 
50 Imperial, 

1 Sch. Sardin., 
100 Butter 

do. 

do. 


31.-1. 

Februar 

63,36 

100,32 

++ 

++ 


3,56 

1 Huhn mit 
Gemüse,3 Eier, 
1 Imperial, 

1 Sch. Sardin., 
150 Butter 

do. 

do. 


1.-2. 


102,12 

++ 

++ 

— 

3,55 

do. 

50 Cognac 
600 Wein 

do. 

— 

2.-3. 

91,08 

102,58 

++ 

++ 

— 

3,71 

do. 

do. 

do. 

— 

3.-4. 

41,8 

72,2 

H—F 
8,1 

++ 


1 3,17 

do. 

do. 

1 mg Atropin, 
2cm 3 Pituytrin 
3 X 5 g 
Natr. bicarb. 

Mattig¬ 
keit, Kopf¬ 
schmerzen 

4.-5. 


130,05 

++ 

++ 


4,17 

do. 

+ 100 Schick. 

50 Cognac 
600 Wein 
100 Semmeln 
500 Milch 

25 g Natr.bic. 


5.-6. 

— 

284,75 

++ 

++ 

— 

— 

do. 

do. 

15g Natr.bic. 

— 

6.-7. 

159,5 

207,06 

++ 

++ 

— 

3,36 

do. # 

do. 

do. 

— 

7.-8. 


242,25 

++ 

++ 


4,63 

1 Brathuhn m. 
Gemüse, 60 
Imperial,3Eicr 
1 Sch. Sardin , 
150 Butter, 
100 Schinken 

600 Wein 

50 Cognac 
100 Semmeln 
500 Milch 
150J\artoffelp. 

25g Natr.bic. 


8.-9. 

172,48 

218,96 

++ 

++ 

— 

4 99 

do. 

do. 

do. 

— 

9.-10. 

165,0 

248,6 

++ 

++ 

— 

4,60 

do. 

do. 

do. 

— 

10.-11. 

— 

239,85 

++ 

++ 

— 

3,80 

do. 

do. 

do. 

— 

11.-12. 

— 

136,88 

++ 

++ 

— 

3,85 

do. 

do. 

do. 

— 

12.-13. 

204,6 

261,0 

++ 

++ 

— 

3,69 

do. 

do. 

do. 

— 

13.-14. 


260,1 

++ 

8.9 

++ 


2,57 

1 Brathuhn m. 
Gemüse, 100 
Schink, l Sch. 
Sardin., 2 Eier, 
125 Butter 

50 Cognac 
600 Wein 
100 Semmeln 
500 Milch 
150 Kartoffeln 
50 Hafer 

1 mgAdrcnalin 
5 g Natr. bic. 
Atropin 0,01 

Mattig¬ 
keit, Kopf¬ 
schmerzen 

14 15. 

129,36 

135,66 

++ 

++ 



1 Brathuhn, 
50 Schinken, 

1 Ei, 1 Sch. 
Sardinen, 600 
schw. Kaffee, 
150 Butter 

50 Cognac 
600 Wein 

75 Semmeln 
100 Milch 
150 Kartoffeln 

15g Natr.hie. 
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0. PORüES, A. LEIMDOERFER und E. MARK0V1CI 


Datum 

Zucker in g 

Azeton 

FeCI 3 

hß 

' .2 

00 

cnsiurosp 

►Ct. einer 

nospliäre 

D i 

ä t 

Behandlung 

Bemer¬ 

kungen 

i 

pol. 

red. 



EC 

— fc- E 

O = < 

' — 

Grundform 

Zulage 


15. — IG. 


132,2 

++ 

++ 


3,16 

1 Brathuhn, 
100 Schinken, 
100 Butter, 

3 Eier, 1 Sch. 
Sardinen 

50 Cognac 
600 Wein 
150 Kartoffeln 
75 Semmeln 
500 Milch 

50 Hafer 

15g Natr.bic. 


16.—17. 


162,24 

++ 

++ 


3,98 

do. 

+ 1 Imperial 

50 Cognac 
600 Wein 
150 Kartoffeln 
500 Milch 
100 Semmeln 
50 Hafer 

do. 


17.- 18. 

245,52 

257,04 

++ 

++ 


3,45 

1 Brathuhn, 
100 Schinken, 
150 Butter, 

3 Eier, 1 Sch. 
Sardinen 

50 Cognac 
150 Kartoffeln 
100 Semmeln 
500 Milch 

20 Hafer 

do. 


18.—19. 


104,IG 

I 

++ 

++ 



1. Hafertag 

600 Wein 

50 Cognac 
100 Hafer + 
100 Butter 
50 Lävulose 

do. 


19.—20. 

84,7 

106,4 

++ 

++ 



2. Hafertag 

600 Wein 

50 Cognac 
200 Hafer + 
200 Butter 
50 Lävulose 

do. 


20.—21. 


99,96 


++ 


4,30 

3. Ilafertag 
(200 Butter) 

50 Cognac 
600 Wein 
200 Hafer 
50 Lävulose 

do. 


21. _ 22. 

— 

92,4 

++ 

+ + 

— 

3,38 

1. Gemüse tag 
(150 Butter) 

600 Wein 
50 Cognac 

do. 

— 

22.-23. 

229,9 

242,0 

++ 

++ 


4,80 

1 Brathuhn, 
100 Schinken, 
100 Butter, 

3 Eier, 1 Sch. 
Sardin., 1 Imp. 

600 Wein 

50 Cognac 
100 Semmeln 
150 Erdäpfel p. 
500 Milch 

do. 


23.-24. 

— 

271,53 

++ 

++ 

1 

— 

do. 

do. 

do. 

— 

24.-25. 

0,2 

49,6 

++ 

++ 

_ 

1 

3,73 

Hungertag 

600 Wein 
250 Cognac 

do. 


25.-26. 


278,15 

++ 

+ + 


4,59 

1 Brathuhn, 
100 Schinken, 
100 Butter, 
60 Imperial, 

3 Eier, 1 Sch. 
Sardinen 

600 Wein 

50 Cognac 
100 Semmeln 
150 Erdäpfelp. 
500 Milch 
150 Obst 

do. 


26.—27. 

— 

346,32 

++ 


— 

— 

do. 

do. 

do 

— 

27.- 28. 

— 

282,0 

++ 

++ 

— 

3,88 

do. 

do. 

do. 

— 

28. 1. 
Marz 
1.-2. 

— 

128,25 

+ p 

++ 

— 

2,87 

do. 

do. 

do. 

— 


185,76 

++ 

++ 



200 Schinken, 
50 Butter, 

1 Ei, sonst 
wie oben 

600 Wein 

50 Cognac 

50 Semmeln 
50Erdäpfelp. 
150 Obst 
200 Milch 

55g Natr.bic. 
(25 p. Klysma) 
50 g Lävulose 

Dyspnoe. 

Kopf¬ 

schmerz 
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Datum 

Zucker in g 

Azeton 

FeCI 3 

bL 

a 

00 

ensäuresp. j 
Ct. einer i 
2 osphare 

D i 

ä t 

Behandlung 

Bemer¬ 

kungen 


pol. 

red. 



Ä 

Jö *“* Z 

*2-5 < 

Grundform 

Zulage 


‘2.-3. 


177,22 

++ 

++ 


3,50 

1 Brathuhn, 
200 Schinken, 
50 Butter, 1 Ei, 
60 Imperial, 

1 Sch.Sardin. 

600 Wein 

50 Cognac 
100 Semmeln 
50 Lävulose 
500 Milch 
150 Obst 

50 Hafer 

50 g Natr.bic. 
50 Lävulose 


3.-4. 


122,74 

++ 

+ + 


3,15 

1. Ilafcrtag 
(200 Hafer, 
200Buttcr,600 
schw. Kaffee) 

600 Wein 

50 Cognac 

15g Natr.bic. 


4.-5. 


139,23 

H—h 

++ 



2. Hafertag 
(150 Hafer, 
150 Butter, 
600 KaiTee, 
300 Tee) 

do. 

do. 


5.--6. 


192,39 

! 

++ 

H—F 


3,G4 

Gemüsetag 
(150 Butter) 

600 Wein 

50 Cognac 
100 Semmeln 
300 Milch 

25 g Natr. bic. 


6.-7. 


1249,0 

1 

i 

++ 

H—h 

; 

3,G2 

1 Brathuhn, 
100 Butter, 
100 Schinken, 
3 Eier, 1 Sch. 
Sardinen, 50 
Emmcnthaler 

600 Wein 

50 Cognac 
, 100 Semmeln 
150 Obst 
150Erdäpfclp. 

do. 


7.-8. 


289,17 

i 

1 

1 

I 

++ 

++ 

! 

4,50 

do. 

600 Wein 

50 Cognac 
500 Milch 
150 Obst 

150 Krdiipfelp. 

do. 


8.-9. 


138,89 

++ 

+ + 

i 

3,03 

Gemüse tag 
(150 Butter) 

600 Wein 

50 Cognac 
500 Milch 

50 Semmeln 

do. 



wenig Eiweissubstanzen und dafür mehr Fette oder sogar 
eventuell Kohlehydrate zuzuführen, falls der Grad der Azidosis 
Besorgnis erregt 1 ), Anschauungen, wie sic auf Grund praktischer 
Erfahrung Naunyn, v. Noorden, Minkowski seit langem vertreten. 

Wie wir in unserer ersten Mitteilung ausgeführt haben, zeigt die 
Kohlensäurespannung individuelle Differenzen, die einer Aufklärung nicht 
zugänglich waren. Wir haben nun an jener Stelle darauf hingewiesen, 
dass vielleicht der Unterschied der Diät diese verschiedene Einstellung 
verursachen mag und erblicken in den eben angeführten Versuchen an 
Diabetikern eine experimentelle Prüfung unserer Vermutung, die noch 
an normalen Individuen zu wiederholen sein wird. 

1) Die eiweissarme Kost ist noch dringender indiziert bei eiweissempfindliehen 
Diabetikern, die, wie besonders Falta gezeigt hat, die Eiweisszufuhr mit vermehrter 
Glykosurie beantworten. 
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» 

Weiter machen unsere Versuche die Wirkungsweise der v. Noorden- 
schen Haferkur ersichtlich. So beobachten wir beim Pat. Pi. (Tab. XVI) 
eine durch die Haferperioden verursachte Erhöhung der Kohlensäure¬ 
spannung, die in der nachfolgenden Gemüseperiode gewöhnlich bestehen 
bleibt, ein neuer Beweis für die ausgezeichnete Beeinflussung der Azidosis 
durch die Haferkost. Aehnliches sehen wir beim Patienten Po. (Tab. XVII) 
und in anderen Versuchen. Die Herabsetzung der Azidosis dürfte hier 
nicht allein auf einer Verringerung der Azetonkörpcrbildung beruhen, 
sondern auch mit der alkalischen Asche der Hafer- und Gemüsekost Zu¬ 
sammenhängen. 


Tabelle XIX. Job. Gr. 


Da¬ 

tum 

Zucker 

absol. 

Aze¬ 

ton 

Fe€l 3 

Kohlensäuresp. ( 
in pCt. einer 
Atraosph&re 

Diät 


Behandlung 

pol. 

red. 


Grundform 

Zulage 


23. 5. 

22,8 

35,2 

+ 

+ 

— 

Hafer tag 

300 g Hafer, 

300 g Butter 

— 

Natr. bicarb. 

100 g 

24. 5. 

60,0 

67,2 

+ 

+ 

5,60 

do. 

— 

do. 

25. 5. 

207 

234 

+ 

+ 

— 

do. 

— 

do. 

2G.5. 

156,4 

174,8 

+ 

+ 

— 

Gemüsetag, 6 Eier 

— 

do. 

27. 5. 

15 

16 

+ 

+ 

6,09 

do. 

— 

do. 

28. 5. 

11,4 

15,2 

+ 

+ 

4,88 

D-Diat: 200 g Fleisch, 
150 g Butter, 100 g 
Schinken. 30 g Käse, j 
6 Eier 


do. 

29. 5. 

10,2 

12,27 

+ 

+ 

— 

do. 

— 

do. 

30.5. 

— 

44,0 

5,7 g 

+ 

4,78 

do. 

— 

do. 

31.5. 

— 

— 



4,97 

do. 

! - 

do. 

1.6. 

19,5 

42,9 

+ 

I + 

— 

do. 

1 

do. 

2. 6. 

31,3 

36,3 

+ 

+ 

4,79 

Gemiisetag 
wie oben 

— 

kein Natr. 
bicarb. 

3. G. 

•—- I 

38,25 

+ 

+ 

4,13 

Gemiisetag 
wie oben 

“ - 

kein Natr. 
bicarb. 

4.6. 

— 

49,5 

+ 

+ 

6,03 

Hafertag 
wie oben 

Cognac 300 

Natr. bicarb. 

100 g 

5. 6. 

96,G 

127,8 

+ 

+ 

— 

Hafertag 
wie oben 

do. 

Natr. bicarb. 

100 g 

G. 6. 

100,0 

124,2 

+ 

+ 

5,78 

do. 

do. 

do. 

7. 6. 

74,4 

93 

+ 

+ 

— 

Gemiisetag 
wie oben 

do. 

do. 

8. 6. 

25,2 

33,0 

+ 

+ 

— 

do. 

do. 

do. 

9. G. 



+ 

5,‘2 K 

+ 

6,05 

D-Diät : 200gFleisch, 
150 g Butter, 100 g 
Schinken, 30 g Käse, 
6 Eier 

do. 

do. 

10. G. 

43,2 

57,6 

+ 

+ 

5,96 

do. 

do. 

do. 

11. G. 

21,6 

32,4 

+ 

+ 

4,74 

do. 

do. 

do. 


Da die Kohlensäurespannung der unmittelbarste Ausdruck der Azi- 
dosis ist, auch den kompensierenden Einfluss der Ammoniakbildung sowie 
der Alkalizufuhr erfährt, so wird sic einen wichtigen Fingerzeig für 
Prognose und therapeutisches Eingreifen ergeben. So zeigt zunächst 
Versuch Tabelle XX (Pat. K.), dass das drohende Koma zu einer extremen 
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Tabelle XX. Carl K. 



1 



, 


u 

i. 1 



WM 

ca 

Datum 

Zucker 

FeCl 3 

Azeton 

NH S 

<u 

43 <D 

ja s 

O 

«ä. 

Kohlensäures 
in pCt. eine 
AtraosphKre 

D i 

ä t 

■ 

o> 
ho 
• a 

a> fl 

CQ M 


pol. 

' red. 




Grundform 

Zulage 

1 

0 

g 

Dezbr. 

5.-6. 

110,0 

140,0 

++ 

++ 

9,42 


52,1 

2,66 

— 

400 Wein 

100 g 

Natr. bic. 

Unters, vor 
Sodazufuhr 
Kopfschmerz 
Mattigkeit 
Erbrechen 
Dyspnoe 


6.—7. 

175,0 

225,0 

++ 

++ 

9,35 

86.30 

4,01 

— 

400 Wein 

do. 



11,70 

1 



300 Milch 












50 Hafer m. 
50 Butter 












4 St. Zwieback 
50 Lävulose 
150 Kompott 



7.-8. 

— 

58.8 

++ 

++ 

— 

— 

4,20 

50 Butter 

300 Milch 

do. 

— 






2 Eier 

400 Wein 

4 St. Zwieback 















50 Lävulose 
150 Kompott 



8.-9. 

66,5 

110,9 

+++ 

+++ 

5,548 

49,78 

4,70 

1 Huhn 

400 Wein 

50 g 

— 



6,81 


2 Eier 

100 Cognac 

Natr. bic. 







, 



50 Butter 

300 Milch 












50 Hafer 












150 Kompott 
4 St. Zwieback 



9.—10. 

55,8 

112,5 

+++ 

+++ 

— 

57,87 

5,05 

1 Huhn 

400 Wein 

do. 

— 




7,99 



2 Eier 

100 Cognac 











50 Butter 

50 Hafer 












150 Kompott 
4 St. Zwieback 



10.—11. 

— 

— 

++ 

++ 

— 

64,40 

4,33 

1 Huhn 

400 Wein 

do. 

— 




8,85 


2 Eier 

100 Cognac 











50 Butter 

50 Hafer 




i 





1 

1 


1 Imperial 

150 Obst 

4 St. Zwieback 



11.— 12. 

64,8 

124,2 

++ 

~\ —h 

— 

1 66,96 

— 

1 Huhn mit 

400 Wein 

do. 

— 




9,32 




Gemüse 

100 Cognac 









1 


150 Butter 

50 Hafer 











1 Imperial 

150 Kompott 











1 Sch.Sardinen 

4 St. Zwieback 











3 Eier 





Herabsetzung der Eohlensäurespannung führt, dass darauf durch Soda¬ 
zufuhr mit der Besserung des Zustandes die Kohlensäurespannung all¬ 
mählich ansteigt. Im Versuch Tabelle XVIII hatten wir Gelegenheit, das 
Herannahen der Komagefahr vorauszusagen (Pat. Z.). Die Untersuchung 
der Kohlensäurespannung (26. 1.) ergab einen herabgesetzten Wert (3,62). 
Der Patient verriet äusserlich in keiner Weise seinen bedenklichen Zu¬ 
stand, gab jedoch auf Befragen an, dass er bei leichter Arbeit Atemnot 
verspüre (Ueberventilation). Zwei Tage später zeigte er deutliche koma¬ 
töse Symptome, die durch Zufuhr von Alkalien prompt beseitigt werden 
konnten. Aehnliches konnten wir in demselben Falle noch zweimal be¬ 
obachten. Ebenso wurden wir, wie schon erwähnt, durch den plötzlichen 
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Tabelle XXI. Friedrich Sch. 







ö £ « 
a 





Zucker 



3 C ‘U 

:cö -i ö 

D i 

ä t 


Datum 



FcCIa 

Azeton 

Köhlens 
spann 
in pCt. 
Atmosp 



Behandlung 


pol. 

red. 



Grundform 

Zulage 


Mai 

28.-29. 

76 

90 



4,80 

150 Fleisch gebr. 

600 Wein 

6 X 5 g Natr. 






50 Schinken 

150 Cognac 

bicarb. 







1 Paar Frankfurter 

75 Semmel 








l Sch. Sardinen 

2 Orangen 








150 Butter 



29.-30. 

60,8 

78,0 

— 

5,44 

— 

do. 

do. 

do. 

30.-31. 

74,8 

98,6 

+++ 

+++ 

4,54 

do. 

do. 

do. 

31.—1. 

15 

25 


3,36 

4,27 

Gemüsetag 

— 

do. 

Juni 






2 Eier, 100 Butter 



1—2. 

85,4 

102,4 

+++ 

+++ 

— 

150 Fleisch gebr. 

600 Wein 

do. 


2,7 


50 Schinken 

150 Cognac 








1 Paar Frankfurter 

200 Kirschen 








1 Sch. Sardinen 

50 g Emmentaler 

75 Semmel 


2.-3. 

75,0 

90,0 

+++ 

H—1—b 

4,77 

do. 

do. 

do. 



4,80 





3.-4. 

— 

80,0 

+++ 

+++ 

4,19 

do. 

do. 

do. 



4,75 





4.-5. 

59.8 

88,4 

+++ 

+++ 

4,20 

do. 

do. 

do. 

9.—10. 

— 

— 


+++ 

4,60 

Geraüsetag 

— 

do. 





5,38 


150 Butter, 3 Eier 



10.—11. 

— 

— 

+++ 

+++ 

3,94 

do. 

— 

do. 

11.-12. 

36 

41 


++ 

— 

I. Ilafcrtag 

150 Hafer 

do. 





4,4 





12.—13. 

5G 

70 

— 

++ 

— 

II. Hafer tag 

250 Hafer 

do. 

13.—14. 

— 

40 

++ 

++ 

00 

»o 

Gemüsetag 

50 Hafer 

do. 

14.—15. 

96 

102 

+ 

+ 

4,48 

3Eier, 50g Schinken 
Fleischdiät wie oben 

50 Hafer. SO Riba, 

250 Kirschen. 76 Semmel 

do. 

15.—16. 

86,4' 

80 

+ 

+ 

— 

do. 

do. 

do. 

IG—17. 

— 

99 


4,1 

— 

do. 

do. 

do. 

17.—IS. 

— 

— 

— 

— 

4,40 

do. 

do. + 150 Erdäpfel 

do. 

18.—19. 

70 

98 

— 

— 

— 

150 Fleisch gebr. 

250 Kartoffelpüree 

do. 







50 Schinken 

1 Paar Frankfurter 

1 Sch. Sardinen 

50 g Emmentaler 

75 Semmeln 


19.—20. 

— i 

108 

H—b 

++ 

— 

do. 

do. 

do. 

20.—21. 

— 

108 

++ 

++ 

4,91 

do. 

do. 

do. 

21.-22. 

— 

109 

H—b 

++ 

— 

do. 

do. 

do. 

22.-23. 

102 

115,5 

H—b 

+ 

5,61 

do. 

do. 

do. 

23.-24. 

99,9 

111,0 

+++ 

++ 

5,24 

do. 

150 Kartoff., 75 Semmel, 

do. 

5,3 


50 Hafer, 50 Kirschen 


24.-25. 

125,8 114,7 

++ 

++ 

4,7 

+ + 


do. 

do. 

do. 

25.-2G. 

101 

109 

+ 

5,77 

Flcischdiät wie oben 

600 Rotwein, 150 Cognac, 
50 Kirschen, 50 Hafer. 

do. 








200 Kartoff., 75 Semmel 


26.-27. 

113 

105 

+ 

++ 

— 

do. 

do. 

do. 

27.-28. 

98,9 

107 

++ 

++ 

6 g 
++ 

4,44 

do. 

do. 

Kein Nah 

28.-29. 

128 

144 

+ 

4,60 

do. 

do. 

do. 

29.—30. 

104 

108 

++ 

+ 

— 

do. 

do. 

do. 

30.-1. 

8 

88 

++ 

+ 

5,66 

do. 

do. 

30 g Natr.b f 

.11111 
1.—2. 

129,5 

119 

H—h 

+ 

4,48 

do. 

do. 

Kein Natr. 

2.-3. 

— 

113 

++ 

++ 

5,7G 

do. 

do. 

30 g Natr. bk. 
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Absturz der Kohlensäurespannung im Falle Pat. Gr. auf die Komagefahr 
aufmerksam gemacht. 

Es lässt somit die Kohlensäurespannung in objektiver Weise 
ersehen, ob der Zustand der Azidosis gefahrdrohend ist, ob 
eine Sodazufuhr genügt hat. Sie ist demnach ein Indikator 
für unser therapeutisches Handeln. In diesem Sinne ist auch die 
bereits erwähnte Wirkung der Fleischdiät von Wichtigkeit, welche zeigt, 
dass den sauren Verbrennungsprodukten der Eiweisskörper ein nicht zu 
unterschätzender Einfluss auf die Azidosis zukommt. 


Tabelle XXII. Therese L. 


Datum 


FeCl 3 

Azeton 

Kohlensäure- 
spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

i 

Diät 


Bemer¬ 

kungen 


pol. 

red. 



Grundform 

i 

Zulage 

18. 3. 

— 

17,20 

++ 

++ 

— 

1 

200 Fleisch, j 

100 Schinken, ; 

50 Käse, ! 

150 Butter, 1 

2 Eier, sch. Kaffee 

— 

— 

19. 3. 

— 

34,20 

++ 

++ 

— 

do. 

— 

— 

20. 3. 

— 

7,80 

++ 

++ 

— 

I. Gemüsetag 

5 Eier 

— 

— 

21. 3. 

— 

6,50 

++ 

++ 

4,46 

,11. Gemüsetag do. 

— 

— 

22. 3. 


6,00 

+ 

+ 

4,50 

I. Hafertag 

200 g Hafer, 
200 g Butter 



23. 3. 

40,7 

39,6 

++ 

++ 

3,51 

II. Hafertag do. 

— 

— 

24. 3. 


9,60 

++ 

++ 

5,09 

I. Gemüsetag 

5 Eier 


Diät nicht 
eingehalten 

25. 3. 

— 

27,00 

++ 

++ 

4,86 

II. Gemüsetag do. 

— 

do. 

26. 3. 

— 

81,70 

++ 

+ 

1,52 

4,81 

I. Hafertag 
wie oben 



27. 3. 

— 

66,00 

++ 

++ 

4,81 

II. Hafertag do. 

— 

— 

28. 3. 

— 

32,40 

++ 

++ 

4,38 

Gemüse, 5 Eier 

— 

— 

29. 3. 

— 

9,9 

+ 

+ 

5,12 

Gemüse, 5 Eier, 
250 g Fisch 

— 

— 

30. 3. 

— 

7,26 

++ 

++ 

5,48 

Gemüse, 5 Eier 

— 

— 

31. 3. 

— 

3,3 

+ 

i + 

5,50 

Hungertag 

— 

— 

1. 4. 


3,3 

+ 

+ 

5,37 

200 Fleisch, 
100 Schinken, 
50 Käse, 

150 Butter, 

2 Eier, sch. Kaffee 



2. 4. 

— 

4,8 

+ 

+ 

5,23 

do. 


— 

3. 4. 

— 

7,0 

++ 

0,6 

++ 

5,49 

do. 


— 

4. 4. 

— 

14,3 

++ 

5,50 

Gemüse, 5 Eier, 
Oberskaffee 

— 

— 

5. 4. 

11,70 

■ 11,70 

++ 

++ 

5,44 . 

Gemüse, 5 Eier 

— 

— 

6. 4. 

21,6 

16,80 

++ 

++ 

5,08 

do. 

— 

— 

7. 4. 

— 

29,9 

+ 

+ 

5,98 

200 g Hafer, 
200 g Butter 

— 

— 

8. 4. 

39,6 

43,20 

+ 

+ 

5,65 

Gemüse, 5 Eier, 
250 g Fisch 

— 

— 

9. 4. 

— 

27,6 

| 

++ 

++ 

0,2 

5,53 

Gemüse, 5 Eier 

i 

— 

10. 4. 

— 

22,68 

++ 

++ 

0,465 

i 

i 

do. 

— 

— 

11. 4. 


5,5 

+++ 

I++++: 5,30 

Hungertag 

28 4 
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Unsere Versuche lassen weiter bis zu einem gewissen Grade auf die 
Ursachen des diabetischen Komas schliessen. Während Stadelmann, 
Naunyn, Kraus, Magnus-Lewy u. A. das Koma als eine Säure¬ 
vergiftung auffassen, haben sich in letzter Zeit wieder Stimmen erhoben, 
welche diesen Zusammenhang in Zweifel ziehen, da mit neueren exakteren 
Methoden eine neutrale Reaktion dos Diabetikerblutcs festgestellt wurde. 
Darum wird eine spezifische Giftwirkung der Salze der pathologischen 
Säuren beschuldigt [Wilbur 1 ), Marx 2 ), Ehrmann 3 )]. Es kann nicht 
unsere Aufgabe sein, an dieser Stelle für und wider zu diskutieren, wir 
verweisen diesbezüglich auf die Arbeiten der oben erwähnten Autoren. 
Unsere Versuche bringen nur einige Tatsachen, welche die Frage in ein 
neues Licht stellen. Die Feststellung einer neutralen Reaktion des 
Diabetikerblutes durch Benedikt 4 ) mag ja zwar zu Recht bestehen, 
eine saure Reaktion wäre ja auch mit dem Leben nicht vereinbar. Da¬ 
gegen besteht sicher eine weitreichende Verschiebung im Anteile der 
Kohlensäure und der anderen Säuren an der Neutralisierung der Alkalien. 

Nun hat schon Mosso die Herabsetzung der Kohlensäureraenge für die 
Erzeugung gewisser Krankheitssymptomc bei der Bergkrankheit verant¬ 
wortlich gemacht (Akapnie) und in letzter Zeit haben Starling und 
Jerusalem 5 ) gezeigt, dass die Kohlensäure ein wichtiges Stimulans für 
die Herztätigkeit ist. Endlich führt Henderson 6 ) u. A. die Shockwirkung 
auf einen Kohlensäuremangel im Blut zurück. Es wäre somit denkbar, 
dass wenigstens ein Teil der Komasymptome durch die herabgesetzte 
Kohlcnsäurespannung verursacht ist, zumal da die sogen. Akapnie gewisse 
Aehnlichkeiten mit dem Koma hat (Erbrechen, Kopfschmerzen, Tachy¬ 
kardie, Dyspnoe). Wenn wir weiter beobachten, in wie innigem Zusammen¬ 
hänge mit der Kohlensäurespannung, demnach der tatsächlichen Azidosis, 
sich das Befinden verschlechtert oder bessert (Tab. XV1U, Pat. Za.), so 
können wir Marx nicht zustimmen, der den Einfluss der Alkalien lediglich 
auf die vermehrte Ausschwemmung der Azetonkörper zurückführt. Es 
mag ja immerhin eine spezifische Giftigkeit der Azetonkörper, die auch 
der eine von uns (P.) in Gemeinschaft mit Salomon zu beobachten Ge¬ 
legenheit hatte 7 ), mit an der Erzeugung der Komasymptome 8 ) beteiligt 

1) Wilbur, .lourn. Amor. Med. Ass. 22. Okt. 1904. 

2) Marx, Diese Zeitschr. Bd. 71. S. 165. 1910. 

3) Hhrmann, Diese Zeitschr. Bd. 72. S. 496. 1911. 

4) Benedikt, Pflügers Arch. Bd. 115. S. 106. 1906. 

5) Starli ng und Jerusalem, Journ. of Physiol. 40. p. 279. 1910. 

6) Henderson, Amer. .lourn. of l’hysiology. 

7) Pankreasdiabetische Hunde erhielten 10—30 g azotessigsaures Natrium per os 
und gingen ausnahmslos mehrere Stunden nach Zufuhr der Substanz unter komaähn- 
liehen Symptomen zugrunde. 

8) Bei der Vergiftung mit fettsauren Salzen, wie sie neuerdings wieder Ehr- 
mann schildert, fehlt vor allem das charakteristischeste Symptom des Diabetiker¬ 
komas. die Ueberventilationsdvspnoe. 
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sein, die Hauptrolle werden wir aber diesbezüglich ihrer Eigenschaft als 
Säuren zuschreiben. Dass die komatöse Atmung ausschliesslich eine 
Folge der Säureeigenschaften der pathologischen Produkte ist, braucht 
nach dem Gesagten nicht erst entwickelt zu werden. Wir werden die 
komatöse Atmung mit Recht als Regulationsvorrichtung zur Erhaltung 
der neutralen Reaktion des Blutes ansprechen. 

Wir glauben im Vorhergehenden dargetan zu haben, dass die Kohlen¬ 
säurespannung des Blutes im Diabetes als Gradmesser der Azidosis 
dienen kann. Es ergibt sich nun die Frage, welchen Vorteil diese Be¬ 
stimmung gegenüber den bisher üblichen hat. Zunächst ist die Unter¬ 
suchungsmethode denkbarst einfach. Ein jeder Patient begreift die Ver¬ 
suchsanordnung und ist imstande, die Atmung in der gewünschten Weise 
auszuführen. Die Analyse ist mit Hilfe des Hempelschen Apparates in 
wenigen Minuten ausführbar. Man kann demnach innerhalb eines Zeit¬ 
raumes von 10 Minuten, vom Beginn der Untersuchung gerechnet, die 
Bestimmung ausgeführt haben. Demgegenüber erfordert die Azeton¬ 
bestimmung im Verein mit der /S-Oxybuttersäurebestimmung unvergleichlich 
mehr Mühe und Zeit. Die Ammoniakbestimmung hinwiederum ist nur 
bei Patienten anwendbar, die keine Alkalien erhalten haben, abgesehen 
davon, dass auch diese Bestimmung einen grösseren Zeitaufwand erfordert. 
Was nun die Verwendbarkeit der erhaltenen Resultate für die klinische 
Beurteilung anlangt, so ist unsere Methode jeder anderen weit überlegen, 
denn sie orientiert über den augenblicklichen Zustand des Patienten, 
während die Harnuntersuchung den 24stündigen Durchschnitt verwendet, 
daher über Verhältnisse Aufschluss gibt, die sich schon geändert haben 
können. Weiter orientiert die Kohlensäurespannung über die tatsächliche 
Azidosis, wobei die Einwirkung der Neutralisierungsarbeit von 
Seite des Organismus (Ammoniakbildung) sowie das therapeu¬ 
tische Eingreifen des Arztes (Sodazufuhr) mit ins Kalkül ge¬ 
zogen ist. Die Harnuntersuchung dagegen zeigt nur, wie viel von den 
pathologischen Produkten ausgeführt, unschädlich gemacht worden sind, 
nicht aber, ob sich eine bedrohliche Menge derselben angehäuft hat. 
Daher werden wir vom Koma oft überrascht, da wir nur die Ausfuhr, 
nicht das Niveau der Säuren des Organismus verfolgen. Demgegenüber 
werden wir durch unsere Methode vor der Komagefahr rechtzeitig ge¬ 
warnt, was ja der eigentliche Zweck der Azidosisbestimmung ist. 

C. Ueber die Kohlensäurespannung bei Kohlehydratabstinenz. 

Anhangsweise teilen wir zwei Versuche über den Verlauf der Kohlen¬ 
säurespannung bei Kohlehydratabstincnz mit. Es handelt sich um zwei 
gravide Frauen 1 ), die Werte für die Kohlensäurespannung liegen daher 


1) Noch nicht veröffentlichte Untersuchungen von Novak, Leimdörfer und 
P orges. 
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schon bei gewöhnlicher Kost unter der Norm. Wir sehen nun parallel 
mit der Intensität der Ausscheidung von Azetonkörpern ein Absinken 
der Kohlensäurespannung, nach Kohlehydratzuhr mit dem Verschwinden 
der Azetonurie ein Ansteigen der Kohlensäurespannung auf die Norm. 
So beobachten wir im ersten Fall (Tab. XXIII) am ersten Tag eine 
Kohlcnsäurespannung von 4,89 pCt., auf der Höhe der Azidosis am dritten 
Tage eine Kohlensäurespannung von 3,94 pCt., am letzten Versuchstag 
nach dem Ablauf der Azidosis eine Kohlensäurespannung von 5,03 pCt. 

Tabelle XXIII.i) 


Datum 

Azeton 

in g 

Eisen¬ 

chlorid¬ 

reaktion 

ß-Oxy- 
butter- 
saure 
in g 

C0 2 -Spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

Diät 

16. 3. 

0,435 

0 

I 

0,539 

^all J. 

4,89 

Zum Frühstück Milchkaffee 

17. 3. 

1,673 

+ 

3,98 

4,62 

und Semmel, sonst kohle¬ 
hydratfrei 

kohlehydratfreie, fleisch¬ 

18. 3. 

2,072 

+ 

10,99 

3,94 

freie Kost 
do. 

19. 3. 

1,578 

+ 

5,47 

3,97 

do. 

20. 3. 

0,344 

0 

0,527 

3,89 vorm. 

vormittags kohlehydratfrei. 

21. 3. 

i 

0,009 

0 


4,43 nachm. 

5,03 

mittags 100g Trauben zuck., 
hernach Brot u. Mehlspeis. 
gemischte Kost 

25. 3. 

— 


— 

5,25 

do. 

4. 4. 

0,331 

0 

1 

0,83 

'all St. 

4,94 

Zum Frühstück MilchkatYee 

5. 4. 

0,935 

+ 

4,496 

4,71 

und Semmel, sonst Kohle- 
hydratfrei 

kohlehydratfreie, fleisch¬ 

6. 4. 

1,20 

1 

+ 

5,251 

4,12 

reiche Kost 
v do. 

7. 4. 

1,30 

+ 

2,221 

4,27 

vorm, kohlehydratfrei, ab 

8. 4. 

Legal R. 0 

i 

1 0 

. 

4,60 

Mittag Brot- u. Mehlspeisen 
gemischte Kost 

9. 4. 

do. 

1 0 

— 

5,05 

do. 

Ebenso sinkt im zweiten Falle die Kohlensäurespannung von 4,94 pCt. 


auf 4,12 pCt. ab, um nach Ablauf der Azidosis wieder den Wert von 
5,05 pCt. zu erreichen. Damit ist gezeigt, dass auch eine Azidosis, 
wie sie durch Kohlchydratkarenz zustande kommt, deutlich in 
der Herabsetzung der Kohlensäurespannung zum Vorschein 
kommt. 

In der 1. Mitteilung haben wir aus aprioristischen Erwägungen die 
Theorie abgeleitet, dass die Atmung in erster Linie zur Erhaltung der 
neutralen Reaktion des Blutes dient. Die beste experimentelle Prüfung 
dieser Theorie bildet nun die Stoffwechselanomalie des Diabetes. Im 
Diabetes werden abnorme Säuren gebildet, welche zum Teil durch die 

1) Der Versuch ist einer noch nicht vcriiffentliehtcn Arbeit von Novak und 
Porges entnommen. 
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Tätigkeit der Leber (Neutralisierung mit Hilfe von Ammoniak), zum Teil 
durch die Tätigkeit der Niere (Säureausscheidung) unschädlich gemacht 
werden. Als dritter Regulationsmechanismus funktioniert die 
Atmung, welche durch vermehrte Abdunstung die Kohlensäure¬ 
spannung des Blutes herabsetzt und damit saure Valenzen 
entfernt. Diese regulatorische Bedeutung der Atmung, von uns das 
erste Mal theoretisch postuliert, ist durch die vorliegenden Versuche am 
Diabetes erhärtet worden. Unsere demnächst zu veröffentlichenden Mit¬ 
teilungen über die Kohlensäurespannung bei Zirkulationsstörungen, bei 
insuffizienter Nierenleistung werden den Aufbau dieses Beweises vollenden. 
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XXIX. 

Aus der medizinischen Klinik zu Basel. 

Zur Kenntnis der Säuren im Harn. 


Von 

Dr. Ernst Magnus-Aisleben. 

Privatdozont und Assistent der Klinik. 


Unter den Säuren des Harnes sind nach Angabe der meisten Autoren*) 
die flüchtigen Fettsäuren nur in geringer Menge vertreten. Trotzdem sie 
sehr reichlich im Darm (und vielleicht auch in den Organen) gebildet 
werden, gelangt infolge ihrer leichten Verbrennbarkeit nur ein kleiner 
Teil davon zur Ausscheidung. Die kohlenstoffreichen Säuren sollen be¬ 
sonders gut, nur die kohlenstoffarmen etwas schwerer verbrennbar sein, 
so dass die Fettsäuren des normalen Harnes stets nur aus kleinen Mengen 
der allerersten Glieder der Fettsäurereihe (Ameisensäure, Essigsäure und 
Propionsäure) bestehen. 

Vor kurzer Zeit hat nun Molnar 2 ) sehr viel höhere Zahlen gefunden. 
Während nach den bisherigen Untersuchungen die Werte für die Fett¬ 
säuren (als Essigsäure berechnet) höchstens 250 mg betragen (entsprechend 

40—80 ccm “j Normallauge), soll nach Molnar der Menschenharn sehr viel 
mehr enthalten. Die von ihm destillierten Säuren waren = 200—300 ccm 
” 0 Normallauge, d. h. = 1—2 g Essigsäure. 

Diese Befunde erschienen interessant und beinahe willkommen, weil 
mehrere Untersuchungen der letzten Jahre, welche ganz unabhängig von 
einander von ganz verschiedenen Ueberlegungen ausgegangen waren und 
sich gänzlich verschiedener Methoden bedient hatten, zu der Annahme 
zwingen, dass der Menschenharn regelmässig grosse Mengen von noch 
nicht näher gekannten Säuren enthalten muss. 

Zunächst seien die Arbeiten von Folin 3 ) genannt, nach welchen es 
möglich sein soll, nur aus der Gesamtazidität und dem Phosphatgehalt 
mit Hilfe einer, gleich näher zu besprechenden Berechnung abzuleiten, 
dass die Azidität des klaren, sauren Harnes nicht bloss auf seinen sauren 
Phosphaten, sondern daneben noch auf organischen Säuren beruhen muss. 

1) Hammarsten, Lehrbuch der physiologischen Chemie. 1907. S. 607 u. 628 . 
-- Magnus-Levy in v. Noordens Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. 1906. 
Bd. I. S. 109. — Schulz in Neubauer-Hupperts Analyse des Harns. 1910. S. 195. 

2) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. 1909. Bd. VII. S. 343. 

3) Amer. Journ. of Pbysiol. 1903. Vol. 9. p. 265 und 1905. Vol. 13. S. 45. 
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Ganz anders ging Dreser 1 ) zu Werke. Ihn interessierte nicht die 
Menge, sondern die „Intensität der Azidität“, ein Begriff, der sich unge¬ 
fähr mit der jetzt meist sogenannten „Ionenazidität“ decken dürfte. Um 
diese zu ermitteln, prüfte er das Verdrängungsvermögen des Harnes 
gegenüber ätherlöslichen Säuren in einem System Aether - Wasser resp. 
Aether-Harn. Als schwache Säure nahm er Anissäure (Dissoziations¬ 
konstante = 0,0032), als eine, für die Verhältnisse des Harnes starke 
Säure wählte er Salizylsäure (Dissoziationskonstante = 0,102). Durch 
Mischungen von verschieden starken Mono- und Binatriumphosphatlösungen 
suchte er sich ein „chemisches Modell der Harnazidität“ herzustellen. 
Dasselbe ergab aber erst dann eine Uebereinstimmung mit den Harn¬ 
versuchen, wenn er einer Lösung von nur Mononatriumphosphat noch 
freie Phosphorsäure zusetzte. Und indem er sich in weiteren' Unter¬ 
suchungen einer ganz analogen Berechnung wie Folin bediente, kommt 
er zu dem Ergebnis, dass „sowohl die durch Alkali titrierbare Azidität“ 
als auch die „Intensität der Harnazidität“ fast immer grösser sei, als 
die aus dem Gesamtphosphorsäuregehalt für saures Alkaliphosphat be¬ 
rechenbare. 

Zu Resultaten, welche mit den eben erwähnten grösstenteils durch¬ 
aus vereinbar sind, haben auch die physikalisch-chemischen Untersuchugen 2 ) 
geführt; dieselben berücksichtigen bei Bestimmung des Säuregrades im 
Gegensatz zu der gewöhnlichen sogen, titrimetischen Azidität, welche ja 
die Gesamtmenge aller durch Metall vertretbaren H - -Atome (sowohl die 
freien, als auch die in einem Säuremolekül gebundenen) bestimmt, nur 
die freien H'-Ionen und suchen deren Konzentration zu ermitteln. Während 
man bisher zu diesem Zwecke auf die Anwendung von Konzentrations¬ 
ketten angewiesen war, haben Spiro und Henderson sich neuerdings 
einer sehr viel einfacheren Methode bedient. Sie machten sich eine 
Serie von Lösungen mit bekanntem Gehalt an ionisiertem Wasserstoff 
und versetzten dieselben mit bestimmten Indikatoren (Paranitrophenol 
und Neutralrot); dann bestimmten sic die H--Konzentration in Harnproben 
dadurch, dass sie dieselben in entsprechender Weise mit den gleichen In¬ 
dikatoren mischten und die Farbe mit der ihrer Standardlösungen verglichen. 

Während zwischen der titrimetrischen Azidität und der H'-Ionen- 
konzentration natürlich nicht der geringste Parallelismus zu bestehen 
braucht, haben die Analysen von v. Rohrer und v. Skramlik das 
praktisch wichtige Resultat ergeben, dass im Harne dio beiden ver¬ 
schiedenen Aziditäten tatsächlich doch meist Hand in Hand zu gehen 
scheinen. In der letztgenannten Arbeit sind die Zahlen für die H--Kon¬ 
zentration übrigens etwas höher, als bei allen anderen Autoren. Während 

1) Hofmeisters Beiträge. Bd. VI. 1905. S. 177. 

2) Hendorson in Neubauer-Hupperts „Analyse des Harns“. 1910. S. 20. Siehe 
daselbst die gesamte Literatur; ausserdem: v. Skramlik, Zeitscbr. f. physiol. Chemie. 
1911. Bd. 71. S. 290. 
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Henderson z. B. als Durchschnitt H- = 7.10 - ' 7 , als Maximum 
H , = 30.10 -7 angibt, finden wir bei v. Skramlik als Werte für H- 
bei Fleischkost = 42,2 . IO -7 bis 54.10~~ 7 ; ja einige Male fand er bei 
Gesunden sogar bis H* = 120 . IO -7 . 

Schliesslich sei erwähnt, dass der schon lange bekannte, aber immer 
wenig studierte hohe Kohlenstoffgehalt des Harnes, auf den ich vor 
einiger Zeit wieder hingewiesen habe 1 ), ebenfalls das Vorhandensein von 
organischen Säuren, welche ja meist C-reich sind, wahrscheinlich macht. 

Von diesen hier besprochenen Untersuchungen sei vor allem auf die 
von Fol in näher eingegangen. Folin erklärt die heute allgemein 
übliche Lehre, dass der Harn für gewöhnlich eine Mischung von Mono- 
und Binatriumphosphat enthalte und dass die saure Reaktion des nor¬ 
malen Harnes darauf beruhe, dass das saure Mononatriumphosphat das 
Uebergewicht über dem alkalischen Binatriumphosphat habe, für unrichtig. 
Er weist darauf hin, dass klarer saurer Harn mit Kalziumchlorid keinen 
Niederschlag gibt, woraus die Anwesenheit von Binatriumphosphat mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden könne. Der bei Zusatz von Baryura- 
chlorid entstehende Niederschlag bestünde aus Baryumsulfat, nicht 
Baryumphosphat. Wenn es nun wirklich nur die Phosphorsäure ist, 
welche den Säuregrad bedingt, und wenn diese Phosphorsäure nur in 
Form des • zweifachsauren Salzes vertreten ist, so müsste das durch 
Titration mit Uranazetat bestimmte P 2 0 5 , umgerechnet in zweifach saures 
Phosphat, gleich den Säurewerten sein, die man durch Titration der 

Gesamtaziditat mit ^ Normal-Natronlauge und Phenolphthalein erhält. 

Tatsächlich ergäbe aber die Titration der Gesamtazidität viel höhere 
Werte, als die aus dem P 2 0 5 berechnete beträgt. Die oft erhebliche 
Differenz zwischen beiden müsse durch organische Säuren bedingt sein. 
Die Menge der letzteren sei durch Subtraktion der Phosphatazidität von 
der Gesamtazidität mit hinreichender Genauigkeit zu ermitteln. (Zur 
direkten und ganz exakten Bestimmung der mineralischen Azidität, welche 
sich mit der Phosphatazidität nicht ganz genau deckt, hat Folin eine 
besondere Methode ausgearbeitet, welche aber, wie er selber sagt, für 
klinische Untersuchungen wohl etwas zu umständlich sein dürfte.) 

Was nun die Voraussetzung betrifft, die dieser abgekürzten Be¬ 
stimmung zugrunde liegt, nämlich dass Harne, welche mit CaCL 
keinen Niederschlag geben, ihr Phosphat nur in Form des zwei¬ 
fach sauren Salzes enthalten, so kann dieselbe zunächst zu einigen 
Bedenken Anlass geben. Reines Binatriumphosphat, in destilliertem 
Wasser gelöst, gibt mit CaCI 2 tatsächlich stets einen Niederschlag. Aber 
dass dies bei der Mitanwesenheit von zahlreichen anderen Salzen ebenso 
sein muss, ist a priori noch nicht sicher. Da, wie wir heute wissen, 
neben den nicht dissoziierten Salzmolekülen in erster Linie den disso- 

1) Diese Zeitschr. 1909. Bd. G8. S. 1. 
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ziiertcn Ionen eine ausschlaggebende Rolle zukommt, wäre die ganze 
Frage überhaupt wohl etwas allgemeiner zu formulieren. Man könnte 
vielleicht folgenderraassen sagen: Unter welchen Bedingungen kommt es 
in einer Lösung, welche die in Rede stehenden Körper enthält, bei Zu¬ 
satz von CaCl 2 zu einem Ausfallen von Kalziumphosphat? Für den 
Harn wäre die Frage in dieser Form aber noch immer nicht als ein¬ 
deutig anzusehen, weil wir damit rechnen müssen, dass die Kolloide des 
Harnes sicher imstande sind, sonst als unlöslich ausfallende Körper in 
klarer Lösung zu halten. 

Dass diese Bedenken nicht der Grundlage entbehren, dass also tat¬ 
sächlich Binatriumphosphat im Harne sich dem Nachweise entziehen 
könne, wird durch einige einfache Versuche scheinbar demonstriert. Wenn 
man zu einem sauren Harne, der nach CaCI 2 -Zusatz klar geblieben 
ist, noch Binatriumphosphat zugibt, bleibt der Harn zunächst meist 
klar. Um einen Niederschlag zu bekommen, bedarf es einer, natürlich 
wechselnden, aber manchmal nicht ganz geringen Menge des zweifach 
basischen Salzes. Hier haben wir also anscheinend Harne, welche Binatrium¬ 
phosphat enthalten, und welche mit CaCl 2 keinen Niederschlag geben. 

Derartige Versuche sind nun aber keineswegs beweisend für die 
Ungenauigkeit der Folinschen Berechnung, sondern führen gerade im 
Gegenteil zu einer Deutung, welche dieselbe als praktisch durchaus 
brauchbar erscheinen lässt. 

Dass es zunächst einmal nicht die Kolloide sein können, welche das 
Kalziumphosphat in Lösung halten und dadurch den Gehalt an Binatrium¬ 
phosphat verschleiern, ist durch Umkehrung der Versuchsanordnung sehr 
einfach zu beweisen. Wenn man zuerst CaCl 2 mit der entsprechenden Menge 
Binatriumphosphat mischt und dann sauren Harn zugibt, so wird die vor¬ 
her natürlich trübe Lösung sofort klar; und das kann keineswegs aul 
die Kolloide bezogen werden. Es dürfte am zwanglosesten davon herzu- 
lciten sein, dass das Kalziumphosphat infolge der Anwesenheit 
stärkerer Säuren, welche ja auch nach Dresers Ausschüttelungs¬ 
versuchen vorhanden sein müssen, einfach wieder gelöst wird. 

Einige Zahlenbeispielc von ganz grob angestellten Versuchen mögen 
zum Belege dieser Verhältnisse angeführt sein. 

Ich benutzte eine ^ Natriumphosphat- und eine Kalziumchloridlösung. Eine 

Mischung von je 0,5 ccm dieser beiden Lösungen gibt in 10, ja auch noch in 20 ccm 
Wasser einen deutlichen Niederschlag, in 10 ccm einer 0,2proz. Mononatriumphosphat- 
lüsung (welche ganz ungefähr dem durchschnittlichen Gehalt des sauren Harnes an 
Mononatriumphosphat entsprechen mag) wird sie dagegen gelöst; ebenso noch Mischungen 
von jeOjOccm. Aber schon je 0,7 und je 0,8 ccm beider Lösungen, miteinander gemischt, 
fuhren in 10ccm Mononatriumphosphat zu einem Niederschlag. Das saure Natrium¬ 
phosphat hat also (in dieser Verdünnung) gegen über dem Kalziumphosphat nur ein ganz 
geringes Lösungsvermögen. Wenn man hingegen zu einer Serie von steigenden Mengen 
Binatriumphosphat -j- CaCI 2 je lOccm von verschiedenen Harnen dazu gibt, so findet man 
Harne, welche bis über 2,5ccm Binatriumphosphat-|- CaCI 2 prompt zu lösen vermögen. 
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Diese Versuche orientieren ganz ungefähr über das Lösungsver¬ 
mögen des Harnes gegenüber Kalziumphosphat; sie zeigen, dass das¬ 
selbe viel stärker ist, als das des Mononatriumphosphates, woraus 
in Uebereinstiramung mit Dreser hervorgeht, dass es im Harne Säuren 
geben muss, welche auch an Intensität dem Mononatrium- 
ph osphat überlegen sind. 

Die Menge des gelösten Kalziumphosphalcs geht nun aber nicht 
parallel der Menge der organischen Azidität. Die Inkongruenz dürfte 
darauf beruhen, dass die organische Azidität sich nicht aus einer chemisch 
einheitlichen Säure zusammensetzt, sondern ein Gemenge verschiedener 
Säuren darstellt. 

Bei genügender Anwesenheit von solchen Säuren ist nun aber die 
Existenz von Binatriumphosphat im Harne insofern praktisch ein¬ 
fach unmöglich, weil eben dann alles Phosphat bis zur Stufe des 
zweifach sauren übergeführt wird. Nur in ganz schwach sauren 
Harnen, deren stärkste Säuren solche von der Stärke des Mononatrium¬ 
phosphates sind, ist das Vorhandensein von Binatriumphosphat über¬ 
haupt theoretisch denkbar und könnten sich ganz geringe Mengen davon 
dann vielleicht dem Nachweise entziehen. 

Wenn diese Auffassung richtig ist, so möchte man beinahe sagen, 
in der öfters aufgestellten Lehre, die Reaktion des Harnes hänge ab 
von der Relation der beiden Phosphate zu einander, wäre Ursache und 
Wirkung mit einander verwechselt. Die Relation der beiden 
Phosphate hängt ja ihrerseits erst von der Azidität ab! Sie könnte 
als ein Mass für dieselbe gelten. Auch für die titrimetrische Azidität 
dürfen wir die Verbindungen nicht als so starr und unveränderlich an- 
sehen, als es aus der jetzt noch gelegentlich angewendeten Ausdrucksweise 
hervorzugehen scheint. Dass die Ionenazidität nicht durch die Anwesen¬ 
heit eines einzelnen Körpers, sondern durch das Zusammenwirken aller 
bedingt wird, versteht sich von selbst. Aber auch für die titrimetrische 
Azidität müssen wir mit der gegenseitigen Beeinflussbarkeit sicher in 
weitgehendem Masse rechnen. — 

Der Fehler, den man macht, wenn man in Harnen, die mit CaCU 
keinen Niederschlag geben', das gesamte Phosphat als zweifach saures 
berechnet und die Differenz gegenüber der Gesamtazidität als organische 
Säuren betrachtet, kann also nur ganz gering und deshalb gegenüber 
den grossen Zahlen, die man tatsächlich findet, zu vernachlässigen sein. 
Es kommt ja ausserdem noch dazu, dass der eventl. unterlaufende Fehler 
ja nur zu ungunsten dessen, was zu zeigen ist, ausfallen kann. Denn 
wenn nämlich ein Teil des P 2 0 5 , der tatsächlich als zweibasisches Salz 
vorhanden war, als einbasisches saures Salz in Rechnung gesetzt wird 
und die Subtraktion der Phosphatazidität von der Gesamtazidität dann 
immer noch einen Ueberschuss an organischen Säuren ergibt, so wäre 
deren Menge in Wirklichkeit ja noch grösser. Und da ja das Vorhanden- 
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sein einer grösseren Menge von organischen Säuren dasjenige ist, was 
vorläufig erst noch bewiesen werden soll, so gewährt die Folinsche 
Berechnung ganz sicher einen durchaus brauchbaren Ueberblick 
über das Verhalten der organischen und mineralischen Azidität. 

Von einer derartigen Untersuchungsreihe, welche Frl. cand. med. 
Tabitha Haerle ausgeführt hat, mögen einige Tabellen hier mitgeteilt sein. 

P 2 0 5 wurde mit Uranazetat (mit Cochenille-Tinktur als Indikator) bestimmt. Um 
zu berechnen, wieviel Säure durch eine gewisse Menge P 2 0 5 repräsentiert wird, be¬ 
trachtet man das Salz NaH 2 P0 4 als eine einbasische Säure, insofern es ja seine sauren 
Eigenschaften dem Phenolphthalein gegenüber verloren hat, sobald ein H-Atom durch 
Metall ersetzt ist; da P 2 0 6 (Mol.-Gewicht=142) zwei von solchen einbasischen Säuren 

darzustellen vermag, setzt man 7,1 mg P 2 0 6 = 1 ccm ~ Normalsäure. 

Die Titration der Gesamtazidität wurde nach Fol in vorgenommen. 25 ccm Harn 
werden mit 15 g neutralem Kaliumoxalat geschüttelt und mit Phenolphthalein gegen 

~ Normallauge titriert. 

Die Beurteilung, welche die Titration des Harnes mit Phenolphthalein vom physi¬ 
kalisch-chemischen Standpunkte aus erfährt, ist übrigens eine recht verschiedene. So 
z. B. lesen wir bei Henderson (1. c. S. 26), dass man sich zu Harntitration jetzt 
allgemein des Phenolphthaleins bediene, doch seien chemische Gründe dafür, warum 
man gerade diesen Indikator nimmt, „nicht klar ersichtlich“. Dagegen meint Hoeber 
(Hofmeisters Beiträge. Bd. 3. 1903. S. 531), es sei aus theoretischen Gründen „selbst¬ 
verständlich, dass man Phenolphthalein verwendet“ 1 ). 


Tabelle I. 


Gesamt-Azid, 
in 100 ccm 

Phosph.-Azid. 
in 100 ccm 

Gesamt-Azid, 
total 

Phosph.-Azid. 

total 

Org. Azid. 

Ga-Nieder¬ 
schlag 

24,8 ! 

19,1 

496,0 

382,0 

114,0 


23,6 

15,3 

566,4 

367,2 

199,2 

— 

24,0 

15,9 

624,0 

413,4 

210,6 

— 

25,2 

14,2 

554,4 

312,4 

242,0 

— 

28,0 

17,4 

560,0 

348,0 

212,0 

— 

25,6 

17,4 

588,8 

400,2 

188,6 

— 

29,2 

19,1 

700,8 

458,4 

242,4 

— 

29,6 

21,2 

562,4 

402,8 

159,6 

— 

25,2 

16,6 

554,4 

365,2 

189,2 

— 

25,2 

19,2 

655,2 

499,2 

156,0 

— 

32,4 

24,6 

550,8 

418,2 

132,6 

— 

13,0 

15,7 

338,0 

408,2 

— 

+ 

25,2 

17,4 

579.6 

400,2 

179,4 


34,0 

21,2 

612,0 

381,6 

230,4 

— 

25,2 

15,9 

529,2 

333,9 

195,3 

— 

29,6 

17,8 

621,6 

373,8 

247,8 

— 

27,6 

16,9 

607,2 

371,8 

235,4 

— 

26,0 

14,2 

520,0 ; 

284,0 

236,0 

— 

29,6 

19,1 

680,8 

439,3 

241,5 

— 

31,6 

24,7 

474,0 

370,5 

103,5 

— 

26,8 

16,1 

536,0 

322,0 

214,0 

— 

22,8 

16,1 

456,0 

322,0 

134,0 

— 

28,0 

17,6 

532,0 

334,4 

197,6 

— 


1) Vergleiche hierzu die Tabelle bei Spiro in Neubauer-Hupperts Analyse des 
Harns. 1910. S. 127. 
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Tabelle II. 


Gesamt-Azid, 
in 100 ccm 

Phosph.-Azid. 
in 100 ccm 

Gesamt-Azid. 

total 

Phosph.-Azid. 

total 

Org. Azid. 

Ca-Nieder¬ 
schlag 

22,0 

19,01 

440,0 

380,2 

59,8 


20,8 

18,02 

624,0 

540,6 

83,4 

— 

28,0 

26,1 

700,0 

652,5 

47.5 

— 

38,8 

32,6 

698,4 

586,8 

in,6 

— 

31,6 

30,00 

568,8 

540,0 

28,8 

— 

43,6 

38,7 

436,0 

387,0 

49,0 

— 

30,4 

26,6 

760,0 

665,0 

95,0 

— 

50,4 

42,8 

705,6 

599,2 

106,4 

— 

26,4 

47,4 

475,2 

493,2 

— 

+ 


Tabelle III. 


21,6 18,8 

324,0 

282,0 

42,0 — 

23,6 16,6 

424,8 

298,8 

126,0 — 

20,8 24,9 

374,4 

448,2 

— _L 

| 

18,4 21,4 

349,6 

406,6 

— 

35,2 21,2 

492,8 

296,8 

196,0 — 

31,6 25,3 

474,0 

379,5 

94,5 — 


Tabelle IV. 


19,2 

21,6 

307,2 

345,6 



20,0 

17,1 

280,0 

239,4 

40,6 

— 

18,4 

19,7 

257,6 

275,8 

— 

+ 

23,6 

20.2 

236,0 

202,0 

34,0 


22,0 

16,4 

264,0 ! 

196,8 

67,2 

— 

15,6 

17,1 

249,6 ' 

273,6 

— 

+ 

16,8 

14,6 

268,8 j 

233,6 

35,2 


21,6 

16,7 

259,2 

200,4 

58,8 

— 

24,0 

i 24.3 

240,0 

243,0 

— 

+ 

14,8 

12.5 

236,8 

200,0 

36,8 


16,8 

13,8 

268,8 

200,8 

48,0 

— 

17,0 

— 

204,0 

— 

— 

— 

16,0 

15,4 

240,0 

231,0 

9,0 

— 

18,0 ! 

15,4 

180,0 

154,0 

26,0 

— 

19,2 

14,6 

326,4 

248,2 

78,2 

— 

12,0 

11,2 

192,0 

179,2 

12,8 

— 

18,8 

21,5 

206,8 

236,5 

— 

4- 

18,8 

19,5 

300,8 

312,0 

— 

+ 

22,4 

18,3 

291,2 

237,9 

53,3 



Aus diesen Tabellen ergibt sich, dass der klare saure Harn tat¬ 
sächlich fast immer einen auf organische Azidität zu beziehenden 
Säureüberschuss enthält. (Einen gewissen, aber sicher nicht ausschlag¬ 
gebenden Anteil an dieser Fraktion nimmt übrigens wohl, worauf in den 
oben erwähnten Arboiten nicht hingewiesen ist, die Kohlensäure ein.) Die 
Menge dieser organischen Azidität ist freilich ausserordentlich verschieden. 
In Tabelle I (Patientin mit Verdacht auf Lungentuberkulose) ist ihr Anteil 
an der Gesamazidität durchschnittlich ein sehr hoher. Die organische Azidität 
beträgt einige Male beinahe die Hälfte der Gesamtazidität. In Tabelle II 
(Patientin mit schwerer Hysterie) sind die Schwankungen ausserordentlich 
grosse; im ganzen ist die organische Azidität aber viel kleiner, ln Tabelle III 
(Patientin mit Chlorose) fand sich bei ebenfalls ziemlich wechselndem Gehalte 
an organischer Azidität trotz ungefähr gleicher Kost zweimal ein Niederschlag 
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mit CaCl 2 . Dementsprechend sind hier die Zahlen für die Phosphat¬ 
azidität natürlich grösser als für die Gesamtazidität, weil eine nicht un¬ 
erhebliche Menge von Phosphat fälschlicherweise als zweifach saures Salz 
berechnet wurde, ln Tabelle IV (Patientin mit einer Taenia saginata) 
ist die organische Azidität stets auffallend klein; einige Male wieder ein 
Kalziumphosphatnicderschlag mit dem entsprechenden scheinbaren Ueber- 
schuss an Phosphatazidität. 

Weitere Untersuchungen an scharlachkranken Kindern während und 
nach der Fieberperiode ergaben einiges, auf das noch kurz hingewiesen sei. 





Tabelle 

V. 


Gesamt- 

Phosph.- 

Gesamt- 

l 

i Phosph.- 


• 

Azid. in 
100 ccm 

Azid. 

in 100 ccm 

Azid. 

total 

Azid. 

totol 

Org. Azid. 

Ca - Niederschlag 

30,4 

10,8 

152,0 

54,0 

98,0 


14,8 

7,6 

59,2 

30,8 

28,4 

— Kost B 

10,0 

— 

50,0 

— 

— 

— Fieberabfall 

9,6 

8,02 

57,6 

48,12 

9,48 

-CO 

8,4 

11,9 

67,2 

95,2 

— 

+ 

6,4 

18,02 

38,4 

108,12 

— 

+ 

16,8 

20,2 

100,8 

121,2 

Tabelle 

VI. 

+ 

39,2 

24,6 

156,8 , 

98,4 

58,4 


26,0 

21,9 

156,0 

131,4 

24,6 

— 

8,4 

8,73 

58,8 

61,1 

— 

-KD 

14,8 

18,4 

44,4 

55,2 

— 

-f- Abfall d. Temperatur 

11,6 

23,6 

81,2 

165,2 

— 

+ 

10,2 

24,7 

81,6 

197,6 

— 

+ 

7,6 

17,1 

68,4 ! 

153,9 

Tabelle 

VII. 

+ 


54.4 

24.4 

12,8 

7.6 

5.6 

11,6 

10,8 

10,0 

24,0 1 

43,5 
l 18,3 
10,8 

9,2 

11,4 

13.8 

11.9 

11,4 

25,3 

408,0 
183,0 
128,0 
79,8 
50,4 
162,4 
129,6 
110,0 
276,0 | 

326.25 

137.25 
108,0 

96,6 

102,6 

193,2 

142,8 

125,4 

291,0 

Tabelle 1 

81.75 

45.75 
20,0 

VIII. 

— Abfall d. Temperatur 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

37,5 

28,1 

112,5 

84,3 

28,2 


46,8 

37,4 

234,0 

187,0 

47,0 

— 

32,8 

23,9 

196,8 

143,4 

53,4 

+ Abfall d. Temperatur 

12,8 

11,2 

64,0 

56,0 

8,0 

+ 

10,0 | 

10,8 

70,0 

75,6 

— 

+ 

12,0 | 

9,8 

120,0 , 

i 98,0 

22,0 

+ 


Dieselben zeigen, dass, während die Kinder dauernd nur Milch und 
Schleim bekamen, die Azidität mit dem Abfälle des Fiebers abnimmt, 
so dass der trotz der laktovegetarisehen Kost anfangs saure Jlarn erst 
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in der fieberfreien Zeit die eigentlich zu erwartende alkalische Reaktion 
zeigt. Die stets angenommene, aber immer schwer exakt zu beweisende 
abnorme Säureausscheidung im Fieber wird hier auf eine einfache Weise 
zahlenmässig demonstriert. 

Wie oben erwähnt, schienen die Molnarschen Angaben über die 
grossen Fettsäuremengen zu der Hoffnung zu berechtigen, die organische 
Azidität zu einem grösseren Teile durch das Vorhandensein von Fett¬ 
säuren erklären zu können; es dürfte keine Tatsache in der gesamten 
Stoffwechsellehre bestehen, welche mit der Annahme, dass regelmässig 
grössere Mengen an Fettsäuren ausgeschieden werden, unvereinbar wäre. 
Auch die eventl. möglichen Fettsäuren sind jetzt eigentlich in nichts 
mehr beschränkt. Früher hätte man doch überhaupt nur die Fettsäuren 
in den Kreis der Betrachtung gezogen, welche entweder als freie Säure 
oder als Alkalisalz in Wasser klar löslich sind, d. h. also höchstens 
bis zur Umbella- und Laurinsäure; die ungesättigten Fettsäuren mussten 
wegen ihrer Unlöslichkeit fast alle ausscheiden. Dagegen dürfen wir 
heute dem Harn wegen seiner kolloidalen Eigenschaften in bezug 
auf Lösungsfähigkeit sehr viel mehr zumuten und können a priori 
mit dem Vorhandensein von fast allen Säuren auch in klaren Harnen 
rechnen. 

Untersuchungen nach der von Molnar angegebenen W r cise zeigten 
nun aber bald, dass die von diesem Autor gefundenen hohen Werte wohl 
auf einen Irrtum in der Methode zurückzuführen sein dürften. 

Molnar machte den Harn mit Phosphorsäure stark sauer und destillierte im 
Dampfstrom, solange das Destillat sauer war. Das so erhaltene Destillat titrierte er 

mit yL Normallauge und gab die hierbei gefundenen Zahlen als den Aziditätswert 

für flüohtige Säuren an. Tatsächlich besteht die Säure eines solchen Destillates aber 
zum grossen Teil aus Kohlensäure, welche aus dem Harnstoff durch das Erhitzen 
mit Phosphorsäure frei geworden ist. Das gleiche Versehen ist einer Reihe von 
frühoren Autoren untergelaufen; nur fielen dort die Werte deshalb nicht so hoch aus, 
weil in jenen Untersuchungen nur sehr viel kürzere Zeit destilliert wurde und deshalb 
nur kleine Mengen C0 2 frei werden konnten. Wenn man zum Zwecke einer qualitativen 
Untersuchung der Fettsäuren das aus dem angesäuerten Harn erhaltene Destillat aus- 
äthert, so schadet der Gehalt an C0 2 natürlich nichts; zum direkten Titrieren der 
Azidität muss hingegen die Kohlensäure unbedingt erst ausgeschaltet werden. 

Ich ging so vor, dass ich 150 oder 250 ccm Harn mit Acid. phosphor. cryst. 
versetzte, sodass eine etwa 6 proz. Phosphorsäurelösung entstand und im Dampfstrom 
2 Liter überdestillierte. In dem Destillat wurde die C0 2 mit konzentrierter Baryt¬ 
lauge als Baryumkarbonat gefällt. Hiervon wurde abfiltriert, auf dem Wasserbade 
eingeengt, nochmals filtriert und die jetzt erhaltene klare Lösung der Barytseifen, 
welche mit Ba(OH) 2 keinen Niederschlag geben durfte, genau wie zuerst der Harn mit 
H 3 P0 4 angesäuert und wieder destilliert. Eine Probe dieses zweiten Destillates sollte 
mit Ba(OH) 2 keine Trübung mehr geben. Eine zweite Destillationsflasche hinter die 
erste zu schalten, ist nicht nötig. Dagegen ist es gut, hinter die Flasche mit dem 
Destillat eine Flasche mit konzentrierter Säure zu schalten, um das Ansaugen von 
Kohlensäure aus der Luft zu verhüten. Es empfiehlt sich ferner, das Destillat heiss 
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zu titrieren, weil es sonst Kohlensäure aus der Luft während des Titrierens ansaugt, 
und der Phenolphthaleinumschlag dadurch unscharf wird. Phosphorsäure geht bei 
dieser Methode nicht mit über. Im Folgenden möchte ich einige Kontrollversuche 
anführen: 

1. 2 ccm Essigsäure (Titrationsäquivalent = 26 ccm ~ Normallauge) in 150ccm 
1I 2 0 mitH 3 P0 4 angesäuert, ergaben in 2 Litern Destillat = 28,6 ccm Normal¬ 
lauge. Dies Destillat mit Ba(OH) 2 gefällt, eingeengt, noch einmal angesäuert und 
destilliert, war = 25,8 ccm. 

n + 

2. 2 ccm Essigsäure (= 26 ccm — Lauge) -f 3g U ergab bei der ersten 

Destillation = 42 ccm -Lauge, bei der zweiten Destillation = 28 ccm. 

10 , 
n ' 

3. 2 ccm Essigsäure (=24,4 ccm — Lauge) -f- 3 g U beim ersten Mal 

= 50,6 ccm, beim zweiten Mal = 24 ccm Lauge. 

4. Das Gleiche: beim ersten Mal = 42,5 ccm, beim zweiten Mal = 25 ccm 
Lauge. 

5. 250 ccm Harn: beim ersten Mal = 54 ccm, beim zweiten Mal = 10 ccm 
"-Lauge. 

6. 200 ccm Harn: beim ersten Mal = 38 ccm, beim zweiten Mal = 11 ccm 
Lauge. 

Dass diese Methode trotz der zweimaligen Destillation immer noch eine so über¬ 
aus gute Ausbeute (manchmal sogar mehr als 100 pCt.) ergibt, dürfte wohl darauf 
beruhen, dass es recht schwierig ist, das Destillat wirklich ganz frei von C0 2 zu 
halten. Geringe Beimengungen damit sind kaum zu vermeiden und die Resultate 
werden dadurch ein klein wenig zu hoch. 

Die mit dieser geänderten Versuchsanordnung angeslellten Unter¬ 
suchungen, welche zum grössten Teil von Herrn Dr. Karl Stoevesandt 
ausgeführt wurden, ergaben nun Werte, welche durchschnittlich etwas 
höher waren, als die gewöhnlich angegebenen, aber jedenfalls viel tiefer, 
als die von Molnar. Bei drei gesunden Männern wurden bei der ge¬ 
wöhnlichen Spitalkost gefunden: 


Tabelle IX. 


Menge 

i 

Spez. Gew. 

Fettsäuren 
in ccm ^ Lauge 

Menge | 

Spez. Gew. 

Fettsäuren 
in ccm ^ Lauge 

i 

Menge , 

Spez. Gew. ; 

l 

Fettsäuren 
in ccm ^ Lauge 

2200 1010 

i 

45 

1800 

1014 

09 

1000 

1018 

73 

1400 1010 

53 

2100 

1011 

88 

900 

1020 

79 

1800 1014 

39 

2000 

1009 

84 

900 

1021 

98 

1600 1014 

05 

1700 

1012 

78 

1200 

1015 | 

87 

2000 1011 

S7 

1900 

1012 

89 

1400 

1015 

84 

1200 1016 

79 

2200 

1010 

94 

1700 

1013 

09 

1800 1015 

08 

i 




1400 

1014 

i 

77 
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Um exakte Resultate über den Einfluss der Kost auf die Fettsäure¬ 
ausscheidung zu haben, wurden einige Versuche am Hunde gemacht. 

Die Azidität des Destillates von 2 tägigen Harnportionen betrug bei aus¬ 
schliesslicher Fleischnahrung 32 ccm, 36 und 29 ccm ^-Lauge; bei Fett¬ 
nahrung 24 ccm, 18 ccm und 21 ccm; bei Fütterung mit Brot 14 ccm, 

20 ccm und 16 ccm. 

Die Ausscheidung ist also bei Fett- und Kohlehydratnahrung unge¬ 
fähr gleich, bei Fleischzufuhr mag sie vielleicht etwas höher sein, aber , 
sicher ist der Unterschied kein grosser. 

Ferner schien die Frage nach der Verbrennbarkeit der niederen 
Fettsäuren noch einmal der Prüfung wert. Während sie im allgemeinen 
auf Grund der Angaben in der Literatur als schwer verbrennlich be¬ 
zeichnet werden (Hammarsten), meinen andere, dass sie ebenso wie 
die hohem Glieder glatt abgebaut werden können. So wird ja die diu- 
retische Wirkung des Natr. acet. darauf bezogen, dass das Azetat zu \ 
Karbonat abgebaut wird und als solches eine „Diarrhoe der Tubuli“ i 
erzeugt 1 )- ! 

Tabelle X. Hund (Fütterung mit Hundekuchen). 

2tägige Menge Fettsäuren in ccm Normallauge 


400 

ccm 

24 ccm 

250 

n 

44 „ 

470 


49 „ 

300 

» 

40 „ 

25. 11. 1910. 

Per os 4 ccm Essigsäure (entsprechend 52 ccm ~ Norinnllaiigc). 

25.Z27. 11. 

350 ccm Harn. 

Destillat = 34 ccm. 

27 /29. 11. 

420 „ „ 

* = 24 „ 

7. 12. 1910. 

20 ccm Essigsäure = 

= 250 ccm ^ Normal lauge (neutralisiert . J 

7./9. 11. 

300 ccm Harn. 

Destillat — 26 ccm. 

9/11. 11. 

350 „ „ 

r> t 

12. 12. 1910. 

20 ccin Essigsäure, 

nicht neutralisiert. 

12./14. 12. 

270 ccm Harn. 

Destillat = 32 ccm. 

14./16. 12. 

310 „ * 

c 

0 

CN 

II 

GO 

1 ccm Ameisensäure 

= 234 ccm ^ Normal lauge. 

8./10. 1. 

350 ccm Harn. 

Destillat = 50 ccm. 

11. 1. 1911. 

5 ccm Ameisensäure 

= 1170 ccm ^ Normallauge. 

11./13. 1. 

250 ccm Harn. 

Destillat = 52 ccm. 

13/15. 1. 

„ * 

r = 43 „ 

18. 1. 1911. 

5 ccm Ameisensäure. 


18/20. 1. 

470 ccm Harn. 

Destillat — 32 ccm. 

20,22. 1. 

400 „ 

r = 47 „ 

14. 2. 1911. 

10 ccm Propionsäure 

= 1340 ccm ^ Normallauge (neutralisiert). 

14./16. 2. 

300 ccm Harn. 

Destillat = 40 ccm. 

16. IS. 2. 

‘230 „ 

„ = 36 „ 

18.'20. 2. 

380 * 

. = 28 „ 

1) Meyer und Gott lieb, Die experim. Pharmakologie. 1910. S. 298. 
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Diese Tabellen zeigen die gefundenen Fettsäuremengen bei einem 
Hunde nach Zugabe von Ameisensäure, Essigsäure und Propionsäure, 
(teilweise als freie Säure, teilweise neutralisiert). Während Essigsäure 
nur in relativ geringer Menge, bis zu einem Titrationsäquivalent von 

250 ccm ^-Normallauge vertragen wurde (grössere Mengen wurden er¬ 
brochen), nahm der Hund Ameisensäure bis zu einer Menge, die 1170 ccm 
und Propionsäure, die 1340 cm Normallauge entsprach. Nach Ameisen¬ 
säure waren die gefundenen Werte an der oberen Grenze der vorher 
ausgeschiedenen; bei Essigsäure- und Propionsäure waren die Zahlen 
eher niedrig. 

Bei einem Patienten zeigte der Harn nach Eingabe von 20 g Natr. 
acet. ebenfalls keine Vermehrung der flüchtigen Säuren (der Harn wurde 
alkalisch). 

Tabelle XL 


Datum 

Menge 

Sp. 

Gew. 

Gesamt- 

Azid. 

Phosph.- 

Azid. 

Org. Azid. 

Fett¬ 

säuren 

Ca-Nieder¬ 
schlag 

17. 3. 1911 

1750 


315 

232 

83 

80 


18.3. 1911 

1500 

1017 

368 

307 

61 

60 

— 

19.3. 1911 

1160 

1011 

25 G ; 

213 

43 

60 

— 




20 g Natrium aceticum 



20.3. 1911 

1350 1 

1019 

200 

324 

— | 

40 

+ 

21.3. 1911 

1730 | 

1018 

346 

370 

— j 

60 

+ 


Als Resultat möchte ich zusammenfassen, dass die regelmässige 
Anwesenheit grosser Mengen von organischen Säuren im Harne durch 
die Fol in sc he Methode in einer einfachen und zuverlässigen Weise dar¬ 
getan werden kann; ferner ist durch diese Methode eine abnorme Säure¬ 
ausscheidung im Fieber zahlenmässig zu demonstrieren. 

Unter den organischen Säuren des Harnes spielen die flüchtigen 
Fettsäuren nicht die Rolle, welche ihnen nach neueren Untersuchungen 
zuzukommen schien. Die Menge derselben beträgt nur = 40—90 ccm 

Normallauge. Eine Abhängigkeit von der Nahrung zeigte sich in 

Versuchen am Hunde höchstens in einer ganz geringen Vermehrung bei 
ausschliesslicher Fleischkost. Auch die drei ersten Glieder der Fett¬ 
säurereihe werden selbst in sehr grossen Mengen vom Hunde glatt ver¬ 
brannt, ohne zu einer Vermehrung der flüchtigen Säuren zu führen. 
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XXX. 

Behandlung der syphilitischen Herz- und 
Geiässkrankheiten. 

Von 

Dr. A. Oigaard (Kopenhagen). 


Die klinische Verwertung der Wassermannschcn Reaktion hat es 
ermöglicht, eine besondere Gruppe von Herz- und Gefässkrankheiten als 
syphilitische zu klassifizieren. In der Hospitalstidende (Nr. 49,1909) 1 ) 
habe ich die Krankenberichte einiger Herzpatienten, bei welchen die 
Reaktion entscheidend für die Di derentialdiagnose gewesen war, ver- 
ödcntlicht. Es lag dann nahe, die positiv reagierenden Patienten anti¬ 
syphilitisch zu behandeln und die Behandlung mittelst wiederholter 
Scrumuntersuchungen während derselben zu kontrollieren. 

Seit oben erwähnter Mitteilung sind fortwährend zahlreiche ähnliche 
Fälle mit im Wesentlichen demselben Resultat verödentlicht worden 
(J. Bruchner und Galusesco, R. Krefting, Lucicn Beco, 
L. v. Korzynski u. a. m.). Es wird deswegen als abgemacht ange¬ 
sehen, dass Aneurysma arcus aortae ein syphilitisches Gefässlcidcn 
ist, und dass es jedenfalls äussert selten von anderen Ursachen her¬ 
rühren kann 2 3 ); Insufficientia aortae ist ebenfalls ein syphilitisches 
Herzleiden und Ausnahmen sind auch hier selten. s ) 

1) Ref. Zentralblatt f. Herzkrankheiten. Wien-Leipzig. Juli 1910. 

2) R. Bernert (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 69, Heft 1 u. 2) teilt zwei Fälle 
von Aortaaneurysma bei zwei 20 jährigen Patienten mit. Diese hatten früher nur 
Febris rhoumatica gehabt, und er ist der Meinung, dass die Ursache des Aneurysma bei 
so jungen Individuen in jener Krankheit gelegen ist. Wassermann-Reaktion ist 
aber nicht vorgenommen worden. 

3) In der „Ugeskrift for Laeger“ (1911, Nr. 9—10) teilt V. Bie einige 
ältere Krankenberichte aus dem Kgl. Frederiks-Hospital, u. a. betreffend das Ver¬ 
hältnis zwischen Syphilis und Insufficientia aortae, mit. B. findet, dass „die Mehr¬ 
zahl der Aortaklappenfehler von infektiös-endokarditischer und nur eine Minderzahl 
von syphilitischer Herkunft sind.“ Da aber die meisten dieser Fälle vor dem Er¬ 
scheinen der Wassermann-Reaktion Vorlagen, kann die erwähnte Schlussfolgerung 
kaum als berechtigt angesehen werden. Unter den angeführten Patienten mit aus¬ 
gesprochener Aortainsuffizienz wurde nur einer seziert, und dieser zeigte auch syphili¬ 
tische Organveränderungen (Mesaortitis syphilitica). 
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Dies bezieht sich nur auf die ausgesprochene Aortainsuffizienz, während 
die Aorta- und Mitralinsuffizienz gleich wie die Aortastenose und die 
übrigen Klappenleiden, nur ausnahmsweise von syphilitischer Natur sind. 

Es ist von besonderem Interesse, inwiefern es möglich sei, die 
syphilitische Aortitis so früh zu diagnostizieren, dass noch keine aus¬ 
gesprochene Aneurysmabildung vorhanden ist. Die Frage hat einige der 
Untersucher, die sich mit den syphilitischen Herzleiden beschäftigt haben, 
interessiert, u. a. weil man der Meinung war, dass hier ein besonders 
fruchtbares Gebiet für die spezielle Therapie wäre (Citron, Bruchner 
und Galusesco u. m.). Ist cs somit möglich, die Diagnose Aortitis 
syphilitica aufzustellcn, wo ein Patient, dessen Serum positive Wasser¬ 
mann-Reaktion ergibt, über Herzsymptome klagt, welche weder subjektiv 
noch objektiv zu irgendeiner der gewöhnlichen Typen von Herzkrank¬ 
heiten gerechnet werden können? Die Symptome sind in der Regel 
beissende oder stechende Brustschmerzen, gewöhnlich hinter dem Sternum, 
Neigung zu Herzklopfen und Druckempfindlichkeit in der Brust, zuweilen 
„Lufthunger“. Objektiv lässt sich eine Akzentuation des zweiten 
Aortatons und, wie erwähnt, eine positive Wassermann-Reaktion 
nachweisen. Eine eigentliche Arbeitsdyspnose ist nicht vorhanden. Die 
Symptome kommen sowohl bei Ruhe als auch während der Arbeit zum 
Vorschein, und zwar am häufigsten in der Nacht. 

Die anamnestischen Aufschlüsse, die von diesen Patienten gegeben 
w f erden t sind oft wenig wertvolle oder sogar täuschende, sie sind auch 
alle früher als nervöse, gichtische oder alkoholische behandelt oder einer 
gegen andere Krankheitsursachen gerichteten Behandlung unterworfen 
worden, und wo Syphilis in der Anamnese sich findet, werden gleich¬ 
zeitig Aufschlüsse über eine jedenfalls anscheinend gründliche Behandlung 
mitgegeben, sie haben später gar keine Ausbrüche gehabt, so dass man 
meint, sich in dieser Beziehung beruhigen zu können usw. 

Die übrigen aus der pathologischen Anatomie bekannten Herzkrank¬ 
heiten, die gummösen Herzleiden, Arteriitis syphilitica coronaria usw. 
sind Krankheiten, die so selten Vorkommen, dass ihnen keine besondere 
praktische Bedeutung beigemessen werden kann. Jedenfalls darf man 
wohl davon ausgehen, dass diese, gleichwie die erst erwähnten ausser 
Herzsymptoraen auch' eine stark positive Wassermann-Reaktion ergeben 
werden, und dass die Behandlung ebenso erfolgreich sein wird, wie es 
bald aus den bei den drei ersterwähnten Krankheiten erzielten Resultaten 
hervorgehen wird, was man bei diesen erreichen kann, und zwar: bei 
dem Aortaaneurysma, der Aortainsuffizienz und der syphilitischen 
Entzündung der Aorta. 

Vor dem Referieren der Krankenberichte muss hervorgehoben 
werden, dass überall, wo „Jodquecksilber“ oder „Jodqueeksilber-Jod- 
natrium“ angeführt ist, die „Mixtur“ oder dergl. nach untenstehender 
Formel zusammengestellt worden ist: 
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Jodeti hydrargyrici rubri Ctgr. 20 
in Sol. jodeti natrici 10—290 g gelöst. 

Dosis: 1 Esslöffel voll 3 mal täglich. 

Wo Schmierkuren verwendet worden sind, wurde Ungv. hydrargyri 
con resorbino paratum (35 pCt.), 3 g täglich in 5 Tagen verordnet, ein 
Bad am sechsten Tage usw. Bei Pillcnkur wurden Pil. mercuriales 
F. N. C. II. in der daselbst angegebenen Dosis verwendet, ferner, dass 
der Harn, wo nichts angeführt worden ist, kein Eiweiss und keinen 
Zucker enthielt. Bei sämtlichen Patienten wurde der Harn vor, mehr¬ 
mals während der Behandlung und nach derselben untersucht. 

Krankengeschichten. 

1. 60jähriger Offizier. Keine vorausgehenden Krankheiten, llerzsyinptonie 
mehr a>s 8 Jahre. Letztes Halbjahr immer häufigere Anfälle von Lungenödem. Starke 
Dyspnoe und Schwindel. Keine Zeichen von Syphilis. 

2.7.09. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.35. l(K). 1 ) Diagnose: 
I nsu fficien tia aortae (m. g.) Wird 3 Monate während zunehmender Besserung 
mit Jodquecksilber-Jodnatrium behandelt. Die Anfälle schwinden. Kann am 1.10.09 
ohne Beschwerde anderthalb Stunden spazieren gehen. Die Behandlung wird seponiert. 

11. 11. 09. Wasser mann-Reaktion negativ. Danach Wohlbefinden bis am 
1. 2. 10. Er fängt dann an, nach den gewöhnlichen Spaziergängen dyspnoeisch zu 
werden. Die Dyspnoe nimmt trotz Digitalisbehandlung zu. 

23.2. 10. Wassermann-Reakti on negativ. Als die Serumuntersuchung 
kein Resultat ergibt, werden Bettruhe, Milchdiät. Digalen uud Jodnatrium 
ordiniert, und ausserdem, als die nächtlichen Anfälle sich wieder einstellen, Morphium. 
Er befindet sich nach Stägiger Bettruhe etwas besser, verträgt aber, jetzt be¬ 
sonders wegen Herzklopfen, das Gehen nicht. Das Herzklopfen wird von Brom- 
Valerianamixtur unbeeinllusst; als der Zustand sich wieder verschlechtert, wird am 
30. 3. 10 Jodquecksilber-Jodnatrium verordnet, und jede andere Behandlung, auch 
Digalen, seponiert. Nach einer nur 14 tägigen Behandlung lässt sich eine beträchtliche 
Besserung konstatieren; Anfang Mai befindet er sich wieder wie vor der Behandlung, 
und die Mixtur wird seponiert. Die Besserung scheint jetzt konstant zu sein. Vom 
23. 7. 10—23. 8. 10 wird sicherheitshalber wieder Jodquecksilber-Jodnatrium gegeben, 
obwohl sein Befinden ausgezeichnet ist. 

6. 3. 11. Wassermann-Reaktion negativ. 

29. 4. 11. Befindet sich wohl. 

2. 46jähriger Bureau- und Lagerarbeiter. Dyspnoe beim Arbeiten und Gehen. 
Hospitalsbehandlung 6 Wochen vor einem Monat: vorübergehende Besserung. Hat jetzt 
riesige Oedeme, Hydrothorax und Aszites. 

Röntgenaufnahme: Beträchtlicher (pulsierender) Schatten vom Herzschatten 
aufsteigend. 


1) Die Wassermann-Reaktion wurde auf dem Statens Serum insti tut aus¬ 
geführt. Die Zahlen geben den Hämolysegrad (die Reaktionsstärke) in der Weise an, 
dass U völlig verhinderte Hämolyse, d. h. maximale (positive) Reaktion, bezeichnet. 
Hämolyse 100 bedeutet totale Hämolyse und somit keine Reaktion. Die Zahlen 
zwischen 0 und lUO geben alle die dazwischen liegenden Stufen der Hämolyse an. 
(Aus der Mitteilung auf den Antwortkarten des Instituts.) 

Die in dieser Arbeit angeführten Zahlen bezeichnen dio Reaktionsstärke (den 
Hämolysengrad) bei der Verwendung von 0,2, 0,1, 0,05, 0,025 usw. ccm Serum. 
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24.7.10. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.25.80.100. 

Diagnose: Aneurysma arcus aortao. Wird wie während des Hospitalsaufent¬ 
haltes behandelt, erhält aber 3 Monate zugleich Jodquecksilber-Jodnatrium. Nach 
7 Wochen (in der Mitte des Septembers) nimmt er seine Arbeit wieder auf. Muss täglich 
10 Stunden arbeiten. 

18. 11. 09. Wassermann-Reaktion negativ. Befindet sich gut. 

16. 2. 10. Wassermann-Reaktion negativ. 

28. 5. 10. IstseiteinigenTagen, besondersbeimTreppensteigen, etwasdyspnoeisch 
gewesen. Verordnet wird: Tct. Stropbanthi. 

31.5.10. Wassermann - Reaktion negativ. Fortwährend Dyspnoe. Tct. 
Strophanthi wird seponiert und Digalen verordnet. Als die Kurzatmigkeit am ehesten 
zunimmt, bekommt er vom 8. 6. bis 16. 7. wieder Jodquecksilber-Jodnatrium und 
Digalen wird seponiert. Nach einer 14tägigen Behandlung merkbare Besserung; nach 
der Kur völliges Wohlbefinden. 

10. 9. 10. Befindet sich wohl. 

27. 9. 10. Wassermann-Reaktion negativ. Die Besserung dauert das ganze 
Jahr fort. 

13. 3. 11. Wassermann-Reaktion negativ. 

21. 4. 11. Fortwährend Wohlbefinden. Arbeitsfähig. 

3 - 32jähriger Schutzmann. Im zehnten Lebensjahre Diphtherie. Sonst keine 
febrilen Krankheiten; hat ziemlich viel Alkohol konsumiert. Im 20. Lebensjahre 
Syphilis; wurde sofort mehr als 3 Monate lang mit ca. 100 Schmierkuron behandelt; 
später keine Behandlung und auch keino Symptome. Letztes Jahr Schmerzen in der 
llerzregion und Atemnot, wenn er zu Bett gegangen ist. Seit einiger Zeit auch Atemnot 
beim Gehen; kann jetzt seine Arbeit nicht besorgen. 

26. 2. 10. Wasser mann-Reaktion positiv: 0.70 . 100. 

Diagnose: lnsufficientia aortao. Wird mit Bettruhe und Jodquecksilber- 
Jodnatrium, welches aber Diarrhoe und Leibschmerzen verursacht, behandelt (verbittet 
sich Schmierkuren). Verträgt nur 1—2 Kinderlöffel voll täglich. 

7.5. 10. Wassermann - Reaktion positiv: 4.40.100. Verordnet wird: 
.lodquecksilber-Jodnatrium. Verträgt es jetzt besser und kann 3 Esslöffel voll täglich 
einnehmen. Erholt sich jetzt auch. 

5. 8. 10. Arznei wird seponiert; erträgt das Gehen, Schwimmen und lange 
Spaziergänge. 

29.8. 10. Wassermann - Reaktion positiv: 40.70.100. Trotz völligem 
Wohlbefinden erhält er noch 30 Schmierkuren. 

10. 11. 10. Wassermann-Reaktion negativ. 

21. 1. 11. Befindet sich ausgezeichnet. 

13. 2. 11. Wassermann-Reaktion negativ. 

21. 2. 11. Fortwährend Wohlbefinden. 

1. 4. 11. Derselbe Zustand. 

4 . 45jährigcr Kontorist. Im 20. Lebensjahre Schanker, mit 90 Schmierkuren 
behandelt. Sonst gesund bis zum Anfänge dieser Krankheit vor 2 1 /., Jahren mit Herz¬ 
klopfen und Brustschmerzen beim Gehen und Arbeiten. Er ist mit Strophanthin und 
Digitalis behandelt worden; der Zustand wird aber immer schlechter. Muss jetzt das 
Arbeiten aufgeben. Eine Röntgenaufnahme zeigt einen (pulsierenden) tumorähn¬ 
lichen Schatten unmittelbar über dem Herzschatten. + 

21. 12.09. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.0.70. 100. 

Diagnose: Aneurysma arcus aortae. Wird mittelst Jodquecksilber-Jodnatrium 
behandelt, verträgt aber die Mixtur schlecht, nimmt oft nur einen Esslöffel voll davon 
und zuweilen gar nichts. Als die Kurzatmigkeit zunimmt, wird Digitalis versucht 
(Pulv. fol, digitalis). Er erholt sich, solange er nicht arbeitet, wird aber im Febr. 1910 
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sogar kränker als vor der Behandlung; hört am 15. 2. 10 völlig auf, die Mixtur zu 
nehmen. 

15.3.10. Wassermann - Reaktion positiv: 0.30.100. Wird wieder 
mittelst der Mixtur behandelt, er verträgt sie jetzt besser. Nach einer monatlichen, 
ununterbrochenen Behandlung kann er sogar bei gutem Wetter nach dem Bureau gehen. 
Hört am 18. 5. 10 auf, die Mixtur zu nehmen. Digalen kat keine Wirkung. 

21. 6. 10. Wassermannn-Reaktion schwach positiv: 35 . 100. Repetat 
Jodquecksilber-Jodnatrium, verträgt es jetzt gut. Erholt sich jetzt bedeutend, wird 
kräftiger, das Aussehen wird gesund. Die Mixtur wird am 8. 8. 10 seponiert. 

12. 9. 10. Wassermann - Reaktion negativ. Geht jeden Tag aus und zum 
Bureau. Völliges Wohlbefinden. 

13.11.10. Wassermann-Reaktion negativ. Erhält jedoch die Mixtur. Ver¬ 
lauf bis zum 28. 12. 10: Völliges Wohlbefinden. 

15. 1. 11. Befindet sich ausgezeichnet, erträgt lange Spaziergänge; hat aber doch 
in den letzten Nächten einige der früheren Empfindungen in der Herzregion gehabt. 

23. 1. 11. Wassermann-Reaktion schwach positiv: 35. 100. Bekommt 
jetzt 22 Schmierkuren, während welcher die Symptome schwinden. 

15. 2. 11. Völliges Wohlbefinden. 

28. 3. 11. Wassermann-Reaktion negativ. 

25. 4. 11. Fortwährend völliges Wohlbefinden. 

5 . 52jähriger Oberlehrer. Keine febrilen Krankheiten. Ueber Syphilis keine 
Aufschlüsse. Mehrere Jahre hindurch hat er stechende Schmerzen in der Herzregion 
gehabt. Fett. Kapillarerweiterungen auf Nase und Backen. Kein Zeichen von Syphilis. 
Wird mit Bettruhe, Diät, Lichtbädern und Jodkalium 10 : 300, 1 Esslöffel voll dreimal 
täglich vom 23. 3. bis 25. 4. 10, behandelt. Erholt sich sichtlich, die Symptome 
kehren aber bald zurück und sind im Mai stärker als vor der Behandlung. 

9. 6. 10. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.0.100. Bei Röntgen¬ 
aufnahme wird über dem Herzschatten eine diffuse Erweiterung des Gefässstammes 
ersichtlich. Diagnose: Aortitis, Aneurysma arcus aortae incipiens. Wird jetzt 
mit Jodquecksilber-Jodnatrium behandelt. 

8. 7. 10. Merkbare Erholung, die andauernd zunimmt. Arznei wird am 6. 9. 10 
seponiert. 

10. 10. 10. Wassermann-Reaktion negativ. Nimmt jetzt so gut wie keine 
Rücksicht auf die Diät, raucht, trinkt Kaffee und Alkohol; sein Befinden ist ausge¬ 
zeichnet; erhält Verabredetermassen wieder die Mixtur vom 1. 12. bis 24. 12. 10. 

2. 2. 11. Wassermann-Reaktion negativ. 

31. 3. 11. Völliges Wohlbefinden. Erhält im April prophylaktisch wieder die 
Mixtur. 

6. 47jähriger Typograph. Pneumonie. 6 Jahre Bleivergiftung. Im 22. Lebens¬ 
jahre einen Schanker, der einen Monat mittelst Schmierkur behandelt wurde. Häufige 
Diarrhoe. Seit einigen Jahren häufig Schmerzen hinter dem Manubrium; ungefähr 
2 Jahre ausserdem Schmerzen und Druckempfindung in der Herzregion, zugleich An¬ 
fälle von Herzklopfen und ferner letztes Halbjahr zunehmende Dyspnoe. Muss das 
Arbeiten aufgeben. 

15. 1. 10. Wassermann-Reaktion sehr stark positiv: 0.0.55.100. 
Diagnose: Insufficientia aortae. Wird mit Bettruhe, Digitalis und Kohlen¬ 
säurebädern vom 12.#1. 10 bis 5. 3. 10 behandelt. Erhält ferner Jodquecksilber- 
Jodnatrium, welches er jedoch selbst bei sehr kleinen Dosen wegen Diarrhoe schlecht 
verträgt. Deswegen vom 8. 2. 10 anstatt dieses 12 Schmierkuren. Erholt sich etwas: 
Zu Anfang des Aprils ist er ebenso krank, wie vor der Behandlung. 

9.4. 10. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.0.100. Er versucht 
jetzt Pil. mercuriales, die leidlich von ihm vertragen werden, und vom 16. 4. 10 
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wieder Jodquecksilber-Jodnatrium. Erholt sich nun sichtbar, ertragt die Arbeit besser. 
28. 6. 10 Sep. Mixtur. 

28. 7. 10. Wassermann-Reaktion positiv: 0.60. 100. Bekommt wieder 
die Mixtur, die er jetzt vom 1.8. 10 bis 1.9. 10 3mal tgl. verträgt. 

27. 9. 10. Wassermann-Reaktion negativ. Gibt an, sich so gut als ge¬ 
heilt zu fühlen, macht lange Spaziergänge und arbeitet den ganzen Tag, wie vor dem 
Anfänge der Krankheit. In der Weise verläuft der ganze Oktober, zu Anfang des 
Novembers stellen sich aber, wenn er abends zu Bett gekommen ist, aber nicht des 
Tags oder bei der Arbeit, die er fortwährend gut erträgt, einige leichte Anfälle von 
Herzklopfen ein. 

6. 12. 10. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.0.0.70.100. Sein 
Befinden ist jetzt ausgezeichnet. Die Anfälle sind nach kaum 14 Tagen geschwunden, 
hat aber etwas Nebelgesicht erhalten. Es entwickelt sich auf dem linken Auge eine 
Iritis. Am 26. 12. 10 kann er ohne Kurzatmigkeit tanzen. Bekommt die Mixtur vom 
6. 12. 10 bis 2. 2. 11. 

16. 3. 11. Wassermann-Reaktion positiv: 0.35. 100; erhält die Mixtur. 

16. 4. 11. Völliges Wohlbefinden. 

7 . 46 jähriger Beamter. Keine febrilen Krankheiten. Im 23. Lebensjahre 
Syphilis. Mit Spritzkuren und Schmierkuren behandelt. Gigtische Disposition. Vor 
etwa einem Jahre hatte er Schmerzen und Druckempfindungen im Präkordium bei 
Gehen und Anstrengungen, aber nie bei Ruhe. Ist mittelst Strophanthus, Digitalis, 
Jodkalium und Nitroglyzerin, aber ohne Erfolg, behandelt worden. Wird mit Bett¬ 
ruhe und Kohlensäurebädern vom 1. 5. 10. bis 9. 6. 10 behandelt. 

26. 5. 10. Wassermann-Reaktion positiv: 0.55.100. Diagnose: 
Aortitis syphilitica. Er bekommt dann Jodquecksilber-Jodnatrium. Muss am 
26. 6. wegen Stomatitis mit der Mixtur aufhören. Fängt am 4. 7. 10 an zu arbeiten. 
Vom 18. 7. 10 bis 13. 8. 10 wieder Mixtur. Hat sich sichtlich erholt. 

6. 9. 10. Wassermann-Reaktion negativ. 

13. 9. 10. Gibt jetzt an, dass er sich sehr wohl befindet. 

8. 3. 11. Fortwährend Wohlbefinden. 

9. 3. 11. Wassermann-Reaktion negativ. 

24. 4. 11. Völlig arbeitsfähig; kann ohne Schmerzen stundenlang gehen. 

8. 52 jähriger Beamter. Fing seit 8 Jahren an an Kopfschmerzen mit häufigen 
Anfällen sowohl des Tags als auch des Nachts zu leiden. Kann Anfälle von Husten 
beim Sprechen und Singen bekommen, und diese sind seit einiger Zeit von einer 
schmerzhaften pochenden Empfindung in der rechten Seite der Brust begleitet. Dys- 
pnoeisch bei Anstrengungen. 

Röntgenaufnahme: Der Schatten des Gefässstammes gleich über dem Herz¬ 
schatten dilatiert. 

16. 2. 10. Wassermann-Reaktion positiv: 0.25.80.100. Diagnose: 
Aneurysma arcus aortae. Wird mit Bettruhe, Kohlensäurebädern und Diät 
vom 12. 2. 10 bis 23. 3. 10 behandelt. Erhält ferner Jodquecksilber-Jodnatrium. 
Die Mixtur muss aber wegen Uebelkeit durch Schmierkuron, im ganzen 20, ersetzt werden. 

10. 6. 10. Keine Herzsymptome mehr, aber fortwährend Kopfschmerz. 

25.6.10. Wassermann-Reaktion positiv: 25.100. Bekommt danach 

Jodquecksilber-Jodnatrium bis zum 27. 9. 10, welches jetzt sehr gut von ihm ver¬ 
tragen wird. 

20. 10. 10. Wassermann-Reaktion negativ. Befindet sich, vom Kopf¬ 
schmerz abgesehen, gut. 

10. 1. 11. Fortwährend keine Herzsymptome, bekommt aber leicht starken 
Kopfschmerz. 

8. 4. 11. Keine Herzsymptome. Der Kopfschmerz hat etwas abgenommen. 
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9 . 48 jähriger Inspektor. Im 24. Jahre einen weichen Schanker; gibt an, dass 
er nie Syphilis gehabt hat. Bis vor 3 Jahren gesund, er fing dann an, Schmerzen in 
der Herzregion, unter dem linken Schulterblatt, Kurzatmigkeit und Herzklopfen zu be¬ 
kommen. Mit Kohlensäurebädern behandelt. Hat jetzt seine Stellung aufgeben müssen. 
Wird vom 10. 7. 10 bis 15. 8. 10 mit Kohlensäurebädern behandelt, und als am 
11. 7. 10 die Wassermann-Reaktion positiv ist: 25.50.100, ausserdem, und 
zwar fortwährend mit gutem Erfolge, mit 35 Schmierkuren. Diagnose: Insuffi- 
cientica aortae. 

12.9.10. Wassermann-Reaktion positiv: 40.100. Befindet sich in 
jeder Beziehung völlig wohl. Bekommt jetzt Jodquecksilber-Jodnatrium. Reist kurz 
danach ins Ausland. 

10. 61 jähriger Handelsmann. Bekam vor 31 Jahren während eines Tropen¬ 
aufenthaltes Syphilis, wurde sofort behandelt. Keine späteren Ausbrüche. Vor einem 
Jahr beginnende Atemnot. Diese hat in der Weise zugenommen, dass er im Mai 1910, 
nach einem Anfalle von sehr heftigen Brustschmerzen, zu arbeiten aufhören musste. 
Lag 5 Wochen in einem Spital, wurde mit Digitalis behandelt. Seitdem fortwährend 
starke Digitalis- und Jodbehandlung. Ist jetzt im höchsten Grade dyspnoisch und 
sehr stark zyanotisch. Die Fingernägel ganz dunkelblau. 

Röntgenaufnahme: Beträchtlicher (pulsierender) Tumor unmittelbar über 
'dem Herzschatten. 

10. 9. 10. W assermann-Reaktion sehr stark positiv: 0.0.0.80 . 100. 
Diagnose: Insufficientia aortae, Aneurysma aortae. Ist äusserst geschwächt. 
Rsp. vom Choyne-Stokesschen Typus. Auffallend starke Zyanose. Harn -f- 10 pM. 
Albuinen. Wird mit Bettruhe, Diät, Digitaloninjektionen (1—2 ccm täglich in 
8 Tagen) und Jodquecksilber-Jodnatrium behandelt. Bekommt dann und wann wegen 
der Atemnot Morphium. 

14. 9. 10. Harn: 4 pM. Eiweiss. 19. 9. 10. Hain: kein Eiweiss. Befindet 
sich besser. Bekommt jetzt kein Digitalon. 

25. 9. 10. Kann etwas aufstehen. 

9. 10. 10. Kann sein Geschäft beaufsichtigen. 

12. 12. 10. Wohlbefinden. Steigt ohne Beschwerden bis zur 2. Etage. 

9. 3. 11. Hat fortwährend seinem Geschäft vorgestanden. Harn: kein Eiweiss. 

10.3.11. Wassermann-Reaktion positiv: 0.35.100. 

4. 4. 11. Völliges Wohlbefinden. Nimmt deswegen nur selten die Mixtur. 

15. 4. 11. Gibt an, dass er mehrere Stunden schnell, ohne Beschwerden, gehen 
kann. Wassermann - Reaktion positiv: 0.35. 100. Rpt. Medizin. 

11. 53 jähriger Beamter. Begann vor etwa einem Jahr an Anfällen von Schmerzen 
im Kücken und Nacken, in den rechten Arm ausstrahlend, zu leiden, besonders beim 
Gehen. Sie sind .jetzt so stark, dass er stehen bleiben und sich niedersetzen muss. 

Röntgenaufnahme: Grosse tumorähnliche Schatten über Herzschatten, der 
auch erweitert ist. 

2.7.09. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.70.100. Diagnose: 
Aneurysma arcus aortae. Erholt sich fortwährend bei Behandlung mit 35 Schmier¬ 
kuren. 

November 1909. Wassermann-Reaktion negativ. Hat gar keine Schmerzen, 
erträgt sogar schnelles Gehen, besorgt seine Arbeit. 

3. 3. 10. Wassermann-Reaktion negativ. Ende April stellen sich die 
Schmerzen beim Gehen, Anstrengungen und psychischen Eindrücken wieder ein. Be¬ 
kommt Brom, Jodkalium und Nitroglyzerin, jedoch ohne Erfolg. Kann jedoch in jeder 
Beziehung sein Amt versehen. 

2. 5. 10. Wassermann-Reaktion negativ. Beständig keine Besserung. 
Erhält vom 29. 6. 10—1. 8. 10 Jodquecksilbcr-Jodnatrium. Hat wieder gar keine 
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Schmerzen. Als Ende November sich wieder einigo der früheren Schmerzen einstellen, 
wird sofort, trotz einer negativen Wassermann-lteaktion (am 21. 11. 10), die 
Quecksilber-Jod-Mixtur 6 Wochen mit der gewöhnlichen Wirkung gegeben. 

10. 4. 11. Völliges Wohlbefinden. 

12 . öOjahriger W'urstfabrikant. Früher immer gesund. Sehr schnell zunehmende 
Herzsymptome, etwa 2 Jahre lang. Leidet an schweren Angina pectoris-ähnlichen An¬ 
fällen, die ihn zum Aufgeben seiner Arbeit gezwungen haben. Mit Jod, Brom, Digitalis 
und Nitroglyzerin behandelt worden, lieber dem erweiterten Herzschatten ein grosser 
(pulsierender) Schatten. Diagnose: Insufficienta aortae, Aneurysma arcus 
aortae. 

3.9.10. Wassermannn-Reaktion sehr stark positiv: 0.0.0.0.40.100. 
Bekommt 34 Schmierkuren, die zweimal von Stomatitis unterbrochen werden. 

17. 10. 10. Befindet sich besser. Kann 2—3 Stunden täglich arbeiten. 14 Tage 
keine Anfälle von Schmerzen. 

14. 11. 10. Wassermann-Reaktion positiv: 0.0. 10. 100. Bekommt 
jetzt Jodquccksilber-Jodnatrium. Als die Arbcitsfiihigkait beständig zunimmt, nimmt 
er die Mixtur nur 1—2 mal täglich. 

1. 12. 10. Kann G—8 Stunden täglich arbeiten. 

5. 3. 11. Fortwährend Wohlbefinden. Raucht, trinkt Kalfee usw. 

5. 3. 11. Wassermann-ltoaktion positiv: 0.0. IG. 100. Nimmt wieder 
die Mixtur. 

13 . 51 jähriger Inspektor. Im 12. Lebensjahre Lungenentzündung, im 21.Typhus, 
im 32. eine sehr schwere Influenza und im 44. Syphilis. Herzsvniptome etwa 1 Jahr. 
Ist jetzt beim Gehen dyspnoeisch, bekommt Druckempfindungen in der Brust, Unruhe 
in der Herzregion. Wiederholte Anfälle von Dyspnoe des Nachts. Röntgenauf¬ 
nahme: Ueber dem Herzschatten eine beträchtliche (pulsierende) Erweiterung des 
Gefässschattens. 

22.12 10. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.0.25 . 100. Diagnose: 
Aneurysma arcus aortae. Wird mit Jodquecksilber-Jodnatrium behandelt. Hat 
sich am 4. 2. 11 bedeutend erholt. Keine nächtlichen Anfälle. Keine Druokcmplindung, 
ist noch etwas dyspnoeisch beim Gehen, aber bei weitem weniger als früher. Kann 
jetzt völlig seiner Beschäftigung obliegen. 

15. 3. 11. Befindet sich jetzt recht wohl. Dann um! wann Unruhe in der llerz- 
region, aber, beim Treppensteigen ausgenommen, keine Dyspnoe. Wassermann- 
Reaktion positiv: 0. 100. Bekommt wieder die Mixtur. 

28. 4. 11. ln jeder Beziehung völliges Wohlbefinden. Sep. Mixtur. 

14. 5. 11. Wassermann-Reaktion schwach positiv: 10. 100. Gibt an, 
sich gesund zu fühlen. Rpt. Medizin. 

14 . 4Gjähriger Rechtsanwalt. Ein 4 Monate dauerndes Gicht lieber. Vor etwa 
einem Jahre fing er an, an Herzsymptomen mit Anfällen von in beide Armen aus- 
strahlenden Schmerzen im Präkordium zu leiden. Die Schmerzen, welche darnach be¬ 
ständig zugenommen haben, stellten sich sowohl in Ruhe als auch beim Gehen und 
bei der Arbeit ein. Muss jetzt seine Arbeit aufgeben. Der Zustand wird sichtlich 
schlechter bei Digitalisbehandlung vom 17. 2. 27. 2. 11. 

27.2. 11. W asserman n- K eakti on positi v : 0.70 . 100. K on tge n d u rc h - 
Strahlung: Grosser pulsierender Tumor über dem dilatierten Herzschatten. DiagnoM*: 
Insufficienta a o r t a e. A n e u r y s m a arcus a o r t a e. D i I a t a t i o c o r dis. V er- 
ordnet wird: Jodquecksilber-Jodnatrium. 

25.3.11. Die Anfälle haben während der Behandlung gleielimässig abgenommen. 

10. 4. 11. Hat in der letzten Zeit sehr energisch arbeiten müssen. Deshalb 
wieder einige Schmerzen. Nimmt wieder die Mixtur. 

28. 4. 11. ln den letzten Tagen sichtbare Besserung. 
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15 . 5n jähriger Inspektor. Fing vor 10 Jahren an an Dyspnoe bei Anstrengungen 
und dann und wann an Anlällen von Herzklopfen zu leiden. Ist jetzt im hohen 
Grade und zwar selbst bei Bettruhe dyspnoeisch. Köntgendurchstrahlung: 
Dilatation sowohl des Gefiiss- als des Herzschattens. 

23. 11.10. Wassermann-Reaktion stark positiv: 0.0.70. 100. Diagnose: 
Aneurysma arcus aortae. Syphilis cerebri. Wird mit Bettruhe vom 
23. 11. 10—2. 12. 10 behandelt, in den ersten Tagen ausserdem mit Digitalin- und 
Morphiuminjektionen, und danach mit Jodquecksilber-Jodnatrium. Erholt sich gut. 
Wird mit der Mixtur, aber nur mit einem KinderlölTel voll 2mal täglich, weiterbehandelt. 
Bekommt im Januar 1011 plötzlich einen Schmerz und gleichzeitig eine Empfindung 
von Gefühllosigkeit in der rechten Hälfte des Kopfes. Starker Kopfschmerz. Die 
spezifische Behandlung wird seponiert. Der Zustand wird jetzt schlechter, etwa wie 
vor der Behandlung, gleichzeitig bleiben die Kopfschmerzen unverändert. 

11. 2. 11. Bekommt wieder die Mixtur. 

31. 3. 11. Wassermann-Reaktion negativ. Die Herzsymptome sind jetzt 
nur unbeträchtliche, die Kopfschmerzen aber unverändert und stärker. Bekommt fort¬ 
während die Mixtur. 

20. 4. 11. Kann stundenlang ohne Herzsymptome gehen. Fortwährend drückender 
Kopfschmerz. 

Von diesen 15 Patienten haben 7 mitgeteilt, dass sie an Syphilis 
litten (Fall: 2, 3, 4, 6, 7, 10, 13), während 8 entweder nichts von 
ihrer früheren Infektion wussten oder sie ableugncten. Nur 2 von diesen 
Patienten hatten Zeichen von Syphilis, indem der eine eine Narbe 
auf dem Penis, der andere Pupillenstarrheit und aufgehobene Knie¬ 
reflexe hatte. 

Die Besserung ist in sämtlichen Fällen eine auffällige gewesen. Sie 
haben alle schwere Herzsymptome, ausgesprochene Arbeitsdyspnoe, starke 
Schmerzen, sind unfähig zum Gehen usw. und alle überwinden mittelst 
der spezifischen Therapie diese Hindernisse für ihr tägliches Dasein. 
4 Patienten (Fall 1, 2, 12, 14) scheinen sogar fast moribund, 
während der antisyphilitischen Behandlung erholen sie sich aber alle be¬ 
deutend, und sind seitdem so gesund gewesen, dass ein ähnliches Resultat 
nur ziemlich selten und jedenfalls nicht mit derselben, man könne fast 
Sicherheit sagen, bei den meisten Herzkrankheiten anderen Ursprunges 
erzielt wird. 

Es wurde ausser der spezifischen Behandlung, welche näher erwähnt 
werden wird, den Patienten eine kräftige, nahrhafte und möglichst leicht¬ 
verdauliche Kost verordnet. Sie waren beim Anfänge der Kur fast alle 
ziemlich mitgenommen, sowohl abgemagert als anämisch. Es wurde den 
meisten 1 Liter Milch und */ 4 Liter Rahm täglich verordnet. 

Bei einigen der Patienten, die auffällig anämisch waren, wurden 
Hämoglobinbestimmungen vor, während und nach der Behandlung vor¬ 
genommen. Mit Ausnahme des Falles 8, der später mittelst Eisen und 
Arsenik behandelt worden ist, wurde die Anämie bei den übrigen ledig¬ 
lich durch die Quecksilberbehandlung geheilt. 

Bettruhe kam nur zur Verwendung, wo beim Anfänge der 
Behandlung so grosse Oedeme, so starke Schmerzen oder Atemnot vor- 
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handcn war, dass sie eine unumgängliche Notwendigkeit war (Fall 1, 2, 
3, 4, 10, 15). 

Dasselbe gilt von den Digitalispräparaten, die bei diesen Typen von 
Herzkrankheiten von verhältnismässig geringerer Bedeutung sind; ausser¬ 
dem waren fast alle Patienten vorher gründlich mittels Digitalis be¬ 
handelt worden. In einigen Fällen (1, 2, 11) wurde Digitalis (Digalen, 
Digitalispulver oder Tct. Strophanth) bei den später eintretenden Rezidiven, 
jedoch ohne Erfolg, wieder versucht. Wo eine akute Dilatation des 
Herzens oder eine Herzschwächung anderen Ursprunges vorhanden ist, 
leistet Digitalis hier wie immer notwendige und gute Hilfe (Fall 2, 10), 
man kann aber schneller, als es bei ähnlichen Zuständen anderer Her¬ 
kunft möglich ist, die Digitalisbehandlung seponieren. Nach dieser ein¬ 
leitenden Verwendung (Fall 2, 10) von Digitalis ist es noch in keinem 
Falle notwendig gewesen, Digitalis zu benutzen, und wo es versucht 
wurde, hat cs sich als unwirksam gezeigt, während die spezifische Be¬ 
handlung sich schnell als wirksam herausstclltc. 

Die Besserung rührt in diesen sämtlichen Fällen von der spezi¬ 
fischen Behandlung her. Die Ursache der überwiegenden Anwendung 
von Jodquecksilber-Jodnatrium ist darin gelegen, dass so gut wie alle 
Patienten sich die beschwerliche und zu Hause Aufsehen erregende 
Schmicrkur, deren Name für die meisten ausserdem unangenehm ist, ver¬ 
baten, und schliesslich, weil dieses Präparat sich als besonders wirksam 
zeigte. Nur ein Patient wurde erst allein mit Schmierkur behandelt 
(Fall 9), von den übrigen, welche alle Jodquecksilber erhielten, haben 
dennoch fünf später Schmierkuren bekommen. In den Wirkungen dieser 
zwei Behandlungsmethoden liess sich kein Unterschied nachweiscn; wie 
gesagt, ziehen die Patienten die medikamenteile Form als die bequemste 
vor, und die Inunktionen sind deswegen nur zur Verwendung gekommen, 
wo Magen- oder Darmleiden eine fortgesetzte Verabreichung der Mixtur, 
welche übrigens von den meisten sehr gut vertragen wurde, verhinderten. 
Es wurde den Patienten aufgetragen, die Mixtur unmittelbar nach einer 
Mahlzeit zu nehmen. Mehrere derselben nehmen sie in einem halben Glas 
Milch und trinken danach ein zweites halbes Glas. 

Die Schnelligkeit, womit die Behandlung schliesslich die subjektiven 
Symptome beeinflusst, ist in fast sämtlichen Fällen 3—4 Wochen ge¬ 
wesen. Die meisten der Patienten haben dann erklärt, dass sic sich 
entschieden erholt haben, und sich ganz anders wohl fühlen als während 
irgendwelcher früher versuchten Behandlung. Bei Rezidiven, wo die 
Patienten sofort die Mixtur wieder bekamen, konnten die Symptome 
nach 2—3 Wochen zum Schwinden gebracht werden. 

Wie erwähnt, wurde die Behandlung während derselben mittels der 
Wassermann-Reaktion kontrolliert. Das für die Reaktion verwendete 
Blut ist bei sämtlichen Patienten nach einer Pause von wenigstens 
3 Wochen in der Behandlung, und nie in unmittelbarem Anschluss an 
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derselben entnommen worden. Die Bedeutung der Reaktion für die 
Diagnose muss als festgestellt und in früher erschienenen Arbeiten über 
dieses Thema als genügend erwähnt angesehen werden: Die Wasser¬ 
mann-Reaktion leistet der Diagnostik der Herz- und Gefäss- 
krankheiten eine unentbehrliche Hilfe. Dagegen ist sie für den 
weiteren Verlauf der Behandlung nicht, wie möglicherweise vorher zu 
erwarten wäre, von derselben entscheidenden Bedeutung, hier macht sich 
der Einfluss der Behandlung in der Weise geltend, dass sie oiTenbar 
länger das Eintreten der Reaktion als das Wiederauftreten der Symptome 
zu hindern vermag. Während unbehandelte oder lange Zeit hindurch 
nicht behandelte Fälle von syphilitischen Herz- und Gefässleiden sicher 
eine positive Wassermann-Reaktion ergeben, wird eine gründliche oder 
häufig wiederholte antisyphilitische Behandlung der Reaktion, wie es aus 
einigen Fällen, die später referiert werden, hervorgehen wird, annehmlich 
jahrelang zum Schwinden bringen können. 

Sämtliche Patienten ausser einem (Fall 9) ergaben eine stark, 
sieben sogar eine sehr stark positive Wassermann-Reaktion 
(Fall 12, 10, 13, 6, 4, 5, 15 nach der Reaktionsstärke geordnet). Bei 
6 Fällen ist die Reaktion nach der ersten Behandlung verschwenden, 
und hat sich später nicht gezeigt (Fall 1, 2, 5, 7, 11, 15). In den 
anderen Fällen verschwindet sic oder nimmt gleichmässig im Verlaufe 
der Behandlung ab. 

Im untenstehenden wird eine kurze Darstellung der charakteristischen 
Züge der oben angeführten Krankenberichte gegeben: 

Der erste Patient leidet an einer sehr schweren Aortainsuffizienz. Er 
selbst w r eiss vom Zeitpunkte seiner Infektion nur, dass sie mindestens 
30 Jahre zurückliegt. Er ist nie früher behandelt worden und erholt 
sich gut während einer dreimonatigen Quecksilberkur. Klagt über 
anginöse Schmerzen, Atemnot selbst bei den leichtesten Bewegungen, 
und über Schwindel und Kraftlosigkeit, er ist schlaflos und deprimiert 
und hat nachts oft mehrere Anfälle von Lungenödem, die Anfälle, welche 
sich, wenn er 2—3 Stunden geschlafen hat, cinstellen, sind von Husten, 
schmerzhafter Dyspnoe und blutigem, schäumendem Expektorat begleitet. 
Er ist ohne Erfolg mit Jod und Digitalis behandelt worden. Ausserdem 
ist er anämisch (Hämoglobin 55 pCt. Sahli) und sieht müde und leidend 
aus. Er wird 3 Monate mit Jodquecksilber behandelt, welches trotz 
mehrjähriger Neigung zu Diarrhöe gut von ihm vertragen wird. Während 
der Behandlung, die am 2. Juli 1909 angefangen wird, bessert sich sein 
Befinden ganz gleichmässig, die nächtlichen Anfälle schwinden völlig 
nach einer sechswöchentlichen Behandlung, er nimmt an Gewicht zu und 
die Hämoglobinprozente steigen (bis 80 Sahli); kann von Atemnot un¬ 
beschwert gehen und sogar wöchentliche Besuche in einer fünften Etage 
abstatten. Sein Aussehen wird gesund usw. Die Mixtur wird am 
1. Oktober 1909 seponiert; Pat.reagiert am 11. November negativ (er- 
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gab am 2. Juli eine stark positive Reaktion). Dieses Wohlbefinden 
dauert unverändert fort bis Anfang Februar 1910, als er anfängt ein 
wenig dyspnoeisch beim Gehen zu werden. Er bekommt Digalcn, aber 
ohne Erfolg; die Dyspnoe nimmt zu. Sein Blut wird am 23. Februar 
wieder untersucht, cs ergibt sich aber keine Reaktion. Als ich des¬ 
wegen der Meinung war, dass kein Grund vorhanden war, ihm wieder 
Quecksilber zu geben, wurde Bettruhe, Milchdiät und Jodnatrium 
verordnet, und später, als Dyspnoe sich wieder nachts einstellte (aber 
ohne Husten und Expektorat): Morphium. Die Dyspnoe bessert sich 
dadurch etwas, er kann aber dennoch nicht gehen, u. a. weil jetzt sehr 
starke Anfälle von Herzklopfen sich einstellen; diese werden vom Brom 
völlig unbeeinflusst. In der letzten Woche des März verschlechtert sich, 
trotz anhaltendem Gebrauche von Digalcn, sein Zustand so sehr, dass 
ich meine, die Jodquecksilbermixtur als letzten Ausweg versuchen zu 
dürfen. Die übrigen Medikamente werden seponiert. Er erholt sich 
jetzt so, dass er Anfang Mai sich wie vor der Rezidive befindet. Er 
ist den ganzen Sommer gesund; sein Blut ergibt im September keine 
Reaktion. Im November stellte sich wieder gegen die Morgenstunde 
hin einige Unruhe in der Herzregion ein. Als die früheren Anfälle auf 
ähnliche Weise anfingen, habe ich die Mixtur sofort wieder verordnet 
und die Anfälle verschwanden nach einer zweiwöchcntlichcn Behandlung. 
Etwas Aehnlichcs wiederholte sich im Januar 1911, er bekam dann 
eine einmonatige Behandlung mit Jodquccksilbcr, und zwar mit dem¬ 
selben guten Erfolge wie früher. 

Auf ähnliche Weise geht es mit dem Fall 2, einem Manne mit 
einem beträchtlichen Aorlaaneurysma. Er ist Bureau- und Lagerarbeiter 
und hat periodisch anstrengende Arbeit. Hat ziemlich reichlich ge¬ 
trunken, aber hauptsächlich stark geraucht, hat Syphilis und eine 
9 Monate dauernde Fcbris rheumatica gehabt. Zwei Jahre hat er an 
einer zunehmenden Kurzatmigkeit gelitten und wurde deshalb 5 Wochen 
in einem Krankenhaus behandelt. Erholt sich während dieses Aufent¬ 
haltes, kann aber nicht arbeiten und sein Zustand ist 1 Monat nach der 
Entlassung noch schlechter geworden; er hat grosse Oedeme, Hydrothorax, 
Aszites usw. Jetzt wird sein Blut untersucht, cs ergibt eine starke 
Reaktion und es stellt sich heraus, dass Jodquecksilber ihn wieder arbeits¬ 
fähig macht. Es wird auch bei diesem Patienten notwendig, trotz fort¬ 
während negativer Reaktion die spezifische Therapie zu wieder¬ 
holen, und sein Zustand hält sich dann so, dass er seine Arbeit völlig 
besorgen kann. Seit September 1909 hat er nur einmal (im Januar 
dieses Jahres) und zwar 3 Wochen seine Arbeit wegen einer schweren 
febrilen Bronchitis versäumt. 

Im Fall 4, welcher ebenfalls von einem Aortaaneurysma schwer mit¬ 
genommen ist, und wegen einer Stomatitis die Behandlung zu wieder¬ 
holten Malen unterbrechen muss, zieht sich die Erholung etwas in die 
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Länge und es stellt sieh ein leichtes und vorübergehendes Rezidiv der 
Herzsymptome, von einer schwach positiven Reaktion (35. 100) begleitet, 
ein. Doch ist er fortwährend völlig arbeitsfähig. 

Fall 5 wurde erst in einer Klinik 5 Wochen mit Bettruhe, Licht¬ 
bädern und Jodkalium infolge der Diagnose: Degeneratio myocardii 
und Angina pectoris behandelt. Nach der Entlassung befindet er sich 
sogar schlechter als beim Eintritt, weshalb ich sein Blutserum unter¬ 
suchen lasse; es ergibt eine stark positive Reaktion. Eine Röntgenauf¬ 
nahme zeigt eine beginnende Aneurysmabildung, und die spezifische Be¬ 
handlung hat eine solche Wirkung, dass er sich selbst als gesund , 
betrachtet. 

Fall 6. Eine Aortainsuffizienz mit sehr stark positiver Reaktion'. 
Sie bessert sich allmählich während der Quecksilberbehandlung; diese 
muss aber dann und wann wegen Diarrhoe unterbrochen werden; er ver¬ 
bittet sich Schmierkur; seine Erholung ist ebenfalls eine beträchtliche 
und er hebt hervor, dass er seit dem Anfänge der Krankheit erst jetzt 
seine frühere Arbeitskraft und Lust zur Arbeit als wiedergewonnen fühlt. 
Bei diesem Patienten stellt sich nach einer freien Periode von 3 Monaten 
wieder eine sehr stark positive Reaktion, sogar stärker als vor dem An¬ 
fänge der Kur, ein, die Herzsymptome verschlimmern sich aber nicht; 
er nimmt z. B. zu der Zeit aktiv an einem Balle teil. Es treten da¬ 
gegen Sehschwäche und andere Augensymptome auf; diese rühren aber, 
wie sich bald herausstellt, von einer Iritis her. 

Die stärkste Reaktion (den höchsten Titer): 0.0.0.0.40.100 
zeigt der Fall 12, ein Patient mit Aortainsuffizienz und Aneurysma. 
Er ist ebenfalls auf mancherlei Weise u. a. auch mit Jodkalium, aber 
erfolglos behandelt worden. Während seines ersten Besuches bekommt 
er nur beim Aus- und Ankleiden zwei schwere und zwei leichtere An¬ 
fälle von Schmerzen, der eine von Dyspnoe und Zyanose begleitet. Nach 
einer 2 monatigen Quecksilberbehandlung kann er seine Arbeit besorgen. 
Er kann mit Wasser gefüllte Eimer tragen. Zu dieser Zeit fängt er an, 
die Behandlung etwas zu vernachlässigen, nimmt Tabakrauchen und 
Kaffeetrinken wieder auf, erholt sich aber fortdauernd gut. 

Sämtliche Patienten ergeben somit stark positive Wassermann- 
Reaktion in Verbindung mit den ebenfalls bei allen Fällen starken 
Herzsymptomen. 

Es ergibt sich eigentlich von selbst, dass solche Patienten sofort 
antisyphilitisch behandelt werden sollen, und dass die Behandlung fort¬ 
gesetzt wird, bis die Symptome, soviel als es überhaupt nach den an¬ 
nehmlich vorliegenden pathologischen Veränderungen möglich ist, 
geschwunden sind. Die Wassermann-Reaktion wird nach der Be¬ 
handlung abgenommen haben oder völlig geschwunden sein, und die 
Behandlung muss fortgesetzt werden bis die Reaktion negativ 
wird. Die Reaktion ist bei dieser ersten Behandlung als eine wertvolle 

Zeitsclir. f. klin. Medizin. 73. Bd. H. 5 u. *’>. oji 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



454 


A. OIGAARD, 


Digitized by 


Kontrolle zu bezeichnen. In mehreren Fällen sind die Symptome so gut 
als geschwunden, während die Reaktion noch positiv war (Fall 3, 4, 6, 12). 
Während somit die Wassermann-Reaktion von unschätzbarer Bedeutung 
für die Diagnose der erwähnten Herz- und Gefässkrankheiten und eine 
wertvolle Kontrolle währemj des Verlaufes der ersten Behandlung ist, 
ist sie danach als Indikator für eine nochmalige Behandlung von geringerer 
Bedeutung. Ist die Reaktion zum Schwinden gebracht, kann, wie aus 
den Fällen 1, 2 und 11 ersichtlich ist, ein Rezidiv der Symptome 
zum Vorschein kommen, ohne dass die Reaktion sich wieder 
■ einstellt. In den erwähnten Fällen wurde erst eine symptomatische 
Behandlung dieser reaktionslosen Rezidive versucht, der Zustand wurde 
aber verschlechtert, und erst als die spezifische Behandlung wieder auf¬ 
genommen wurde, haben die Patienten sich erholt. 

Ich habe bei den später behandelten Fällen selbstverständlich nicht 
eine beträchtliche Verschlechterung des Zustandes abgewartet, aber bei 
beginnendem Rezidiv sofort, und zwar immer mit gutem Erfolge, die 
Quecksilberkur wiederholt. 

Die antisyphilitische Behandlung ergibt, mit dem erwähnten über¬ 
einstimmend, auch bei Fällen wie den zwei untenstehenden, gute Resultate. 

16 . 55 jähriger Unteroffizier. Im Jahre 1884 Syphilis, mit ca. 500 Schmier¬ 
kuren behandelt. Hat ausserdem 2mal 30 Portionen Sarsaparilla bekommen, und jedes 
Jahr mehrere Jodbehandlungen. Im Frühjahr 1910 eine Pillenkur. Vor 4 Jahren 
eine syphilitische Halsaffektion, und vor 3 Jahren Ischias. Bekam vor 5 Jahren bei 
schnellem Gehen oder besonderen Anstrengungen einen starken Schmerz mitten in 
der Brust. Die Schmerzen erscheinen seit einiger Zeit, wenn er bloss wenige Schritte 
geht. Kräftig gebaut. Träge Reaktion der Pupillen. Aufgehobene Kniereflexe. 

Röntgenaufnahme: Der Gefässschatten unmittelbar über dem Herzschatten 
dilatiert. 

10. 3. 10. Wassermann-Reaktion negativ. Diagnose: Aneurysma 
arcus aortae. Wird mit Diät und 12 Lichtbädern behandelt. Vorübergehende 
Linderung der Schmerzen. Als er wieder zu arbeiten anfängt, stellen sich die 
Schmerzen wieder, diesmal besonders im Halse, ein. Bekommt im August-September 
wieder 12 Lichtbäder, und, als er jetzt eine ausgesprochene Dyspnoe hat, ausserdem 
Digitalis. Der Zustand wird aber immer schlechter und die Anfälle erscheinen sehr 
häufig. Ein sehr schwerer Anfall am 1. 10. 10. Bekommt jetzt Quecksilber-Jod¬ 
natrium. In den ersten 3 Wochen abnehmende Schmerzen. Kann Ende des Novembers 
zu arbeiten anfangen. 

28. 12. 10. Befindet sich ganz gut. Kann ohne Schmerzen gehen. 

20. 4. 10. Fortwährend Wohlbefinden. Kann seine Arbeit besorgen. 

17 . 55 jähriger Beamter. Im 41. Lebensjahre Syphilis. Im 45. Lebensjahre 
fingen seine Herzsymptome mit einem stundenlangen Anfalle von heftigem Herzklopfen 
an. Diese Anfälle haben in der Weise zugenommon, dass er letztes Jahr fast arbeits¬ 
unfähig gewesen ist. Ist in den allerletzten Jahren etwas dyspnoisch auch in den 
anfallsfreion Perioden geworden. Er ist seit der Infektion vor 14 Jahren, die ersten 
7 Jahre mit im ganzen 300 Schmiorkuren behandelt worden, von welchen er im ersten 
Jahre 100, im zweiten 50 erhielt. Die übrigen (etwa 140) sind über die folgenden 
Jahre unter kleine Kuren von 10 bis 20 Inunktionen verteilt worden. Er ist seit 1903 
mit ziemlich grossen Dosen von Jodkalium behandelt worden. 
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Röntgenaufnahme: Grosse Erweiterung des Gefässschattens gleich über dem 
Herzscbatten. 

Wassermann-Reaktion am 26. 6. 10 negativ und ebenfalls am 29. 9. 10. 
Diagnose: Aneurysma arcus aortae. Syphilis cerebri. Wird mit Bädern, 
Massage, Bettruhe usw. vom 28. 9. 10 bis 5. 11. 10 behandelt. Vom 17. 10. 10 be¬ 
kommt er ausserdem Jodquecksilber-Jodnatrium. 

Im Oktober, November, Dezember 1910 wird er wieder mit Jodquecksilber be¬ 
handelt, und erholt sich während der Behandlung. Klagt dann und wann über 
Schwindel. 

20. 12. 10. Befindet sich recht gut. Nur unbeträchtliche Herzsymptome. 

1. 3. 11. Nach dem Aufhören der Behandlung (zu Anfang des Januar 1911) hat 
er nur einen Anfall (im Februar 1911) gehabt. Uebrigens keine Herzsymptome; die 
Behandlung hat aber den Schwindel gar nicht beeinflusst. 

Diese zwei Patienten sind jahrelang dann und wann mit Quecksilber 
behandelt worden, aber augenscheinlich nicht genügend, um die Entwicke¬ 
lung des Angriffes auf das Herz- und Gefässsystem zu verhindern; und 
wenn die Herzsymptome erst nur einigermassen stark hervortreten, legen 
sowohl Patient als Arzt ein besonderes Gewicht auf diese, welches zur 
Folge hat, dass die Quecksilberbehandlung von der Jodkaliumbehandlung 
(ausser einer Behandlung mit Digitalis u. dergl.), die keine wesentliche 
therapeutische Bedeutung hat, aber dennoch das Eintreten der Wasser¬ 
mann-Reaktion verhindern kann, abgelöst wird. 

Die Infektion des ersten Patienten (Fall 16) liegt 26 Jahre in der 
Zeit zurück. Die ersten 18—20 Jahre ist er mit im ganzen etwa 
500 Schmierkuren behandelt worden und hat im Verlaufe dieses Zeit¬ 
raumes auch keine Herzsymptome gehabt. Diese haben vor 5 Jahren 
angefangen und er wurde dann wiederholt mit Jodkaliumkuren behandelt. 
Diese in Verbindung mit einer kurzdauernden Pillenkur vermögen die 
Wassermann-Reaktion in seinem Blutserum zu verhindern. Sein Zustand 
wird indessen trotz Lichtbäder, Digitalis und Jodkalium immer schlechter, 
bis er zu Anfang des Oktobers 1910 Jodquecksilber erhält. Er beginnt 
dann sich zu erholen und kann Ende des Novembers zu arbeiten an¬ 
fangen. 

Der andere Patient (Fall 17) ist vor 14 Jahren infiziert worden. 
Die ersten 6 Jahre wurde er mit etwa 300 Schmierkuren (die Hälfte 
davon im Verlaufe der ersten zwei Jahre und die Testierende Hälfte 
unter mehrere kleine Kuren von 10—12—20 Inunktioncn verteilt) be¬ 
handelt. Die letzten 8 Jahre bekam er nur Jod, kein Quecksilber, und 
seine Herzsymptome, die vor 11 Jahren anfingen, wurden jetzt überhand¬ 
nehmend. Als er nun wieder mit Quecksilber behandelt wird, bessert 
sich das Herzleiden. Es haben leider seit kurzem Ncrvensymptome 
(Schwindel) zum Vorschein zu kommen angefangen, auf welche die Be¬ 
handlung dem Anscheine nach keine Wirkung ausübt. 

Diese Fälle scheinen darauf zu deuten, dass eine wenig gründliche 
oder zu früh abgebrochene spezifische Behandlung zwar das Eintreten der 
Wassermann-Reaktion hindern, aber nicht die Entwickelung des syphi- 
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litischen Angriffes auf das Herz- und Gefässsystem verhindern kann. 
Eine antisyphilitische Behandlung ist somit auch in solchen 
Fällen zweckmässig, selbst wenn dafc Serum des Patienten 
keine Wassermann-Reaktion ergibt. 

Wo man dagegen bei früher nicht mit Quecksilber behandelten, an 
Herzkrankheit leidenden Patienten eine schwach positive Wasser¬ 
mann-Reaktion (Hämol. 20—60 mit 0,2 ccm Serum) erhält, ist es 
möglich, dass die Ursache der Herzkrankheit nicht Syphilis ist 1 ), und 
es lässt sich bei solchen Fällen, wie es aus den untenstehenden zwei 
Krankenberichten ersichtlich wird, keine Wirkung von der speziellen 
Therapie erwarten. 

18 . 47jähriger Direktor. Hat 24 Jahre lang sehr viel geraucht (täglich 10 bis 
15 Havannazigarren) und kräftig gegessen. (Damaliges Gewicht 140 kg.) Bekam vor 
8 Jahren einen Anfall von heftigen Schmerzen in der Herzregion. War seitdem etwas 
kurzatmig. Nahm häufig Tct. Strophantin. Fing vor 3 Jahren wieder an Schmerzen zu 
bekommen, im letzten Jahre auch des Nachts. Gute Wirkung von Nitroglyzerin. Muss 
seit einiger Zeit nachts 6—8mal Tropfen nehmen, gewöhnlich auch des Tags und 
immer bevor er ausgeht, weil er sonst nach wenigen Minuten stille stehen muss. Hoch 
und kräftig gebaut, sehr fett. Die Pupillen reagieren. Schwache Kniereflexe vor¬ 
handen. Ist jahrelang mit Brom und Jodkalium und ferner mit Tct. Strophanthi, Digalcn, 
Thyreoidin, Agurin, Karellkur und Nauheimer Bädern behandelt worden. Seine Fett¬ 
sucht wird ziemlich stark von Thyreoidin, die Schmerzen besonders gut von den Nau¬ 
heimer Bädern (von der augenblicklichen Wirkung dos Nitroglyzerins abgesehen), aber 
nur während und kurze Zeit nach der Behandlung, beeinflusst. 

1.6.10. Wassermann-Reaktion schwach positiv: 45.70.100. 

Diagnose: Angina pectoris arteriosclerotica. Adipositas. Wird mit 
.lodquecksilber-Jodnatrium vom 1. 6. bis 1. 9. behandelt. Erholt sich etwas während 
der Behandlung, die nächtlichen Anfälle erscheinen aber fortwährend. 

27. 9. 10. Wassermann-Reaktion negativ. 

12. 10. 10. Die Anfälle stellen sich wieder ein. Verordnet w T ird: Pili. Thvreoi- 
dini. Diät. 

27. 10. 10. Einzelne ziemlich schwere nächtliche Anfälle. 

3. 11. 10. In den letzten Nächten wiederholt sehr schwere Anfälle. Bekommt 
wieder Jodquecksilber-Jodnatrium. 

6. 11. 10. Tod während eines nächtlichen Anfalles. 

19 . 55jähriger Pharmazeut. Weiss von Syphilis nichts. Fing vor 2 Monaten 
an an Anfällen von starkem Schweisse und Herzklopfon beim Gehen und Anstrengungen 
zu leiden. Wurde sehr entkräftet, müde und magerte trotz einem guten Appetit sehr 
ab. Schwach dyspnoeische Symptome. Kräftig gebaut, etwas mager. Die Pupillen 
reagieren, Kniereflexe fehlen, übrigens keine Zeichen von Syphilis. Kor.: Iktus ira 
VI. Interkostalraum innerhalb der Papillarlinie schwach. Dämpfung bei C 3 bis an die 
Mitte des Sternums und auf der linken Seite desselben bei C 2 und C 3 . Ein systo¬ 
lisches Geräusch über dem Präkordium, am stärksten über der Basis. 2. Pulmonalton 
und 2. Aortenton akzentuiert. Puls 84, beiderseits gleich, weich. 

Röntgendurchleuchtung: Pulsierende Ausdehnung des Gefassschattens 
gleich über dom Herzschatten, aber von ihm getrennt. 

27. 10. 10. Wasser mann-Reaktion schwach positiv: 50. 100. 

1) Infolge der Antwortkarte des Seruminstituts kann eine schwache Reaktion, 
obwohl selten, auch bei Krankheiten niehtsyphilitischen Ursprungs stattfinden. 
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Diagnose: Tumor mediastini? Aneurysma aortae? Dogeneratio myo- 
cardii. Wird mit Bettruhe, Bädern etc. und Jodquecksilbor-Jodnatrium behandelt. 
Während der Behandlung langsame Besserung der Herzsymptome bis 1. 12. 10. 
Trotzdem Befinden und Appetit sich bessern, verliert er in dieser Periode noch 300 g 
an Gewicht. Wird auf Heise febril (etwa 39°), wieder sehr entkräftet, bekommt Appe¬ 
titlosigkeit und fast eine Lähmung der Beine. Die Jodquecksilbermixtur wird mehr¬ 
mals versucht, gibt aber Diarrhoe. Später (11. Jan.) verträgt er Jodkalium, erholt 
sich jetzt etwas, bekommt mehr Kraft in den Beinen, wieder Appetit und die Abmage¬ 
rung hört auf. 

14. 2. 11. Das Aussehen fast kachektisch, Hämoglobinprozent jedoch 75 (Sahli). 
Fehlingsche Lösung wird vom Harn reduziert. 

16.2. 11. Wassermann - Reaktion negativ. Es stellt sich heraus, dass 
Achylia gastrica und komplette Acholie vorhanden ist. Fäzes völlig ungefärbt. Stca- 
torrhoe. Dann und wann vage Schmerzen im Epigastrium nebst Lumbalschmerzen. 
Keine Herzzymptome. Hier und da eine schwache Zuckerreaktion im Harn. 

Der Zustand bessert sich bei Behandlung mit Diät, Pepsin-Salzsäure und Pan¬ 
kreatinin. 

Bezüglich des ersten Patienten, welcher an Adisopitas und echter 
Angina pectoris, wahrscheinlich von einer Koronarsklerose herrührend, 
leidet, wird die Natur der Krankheit hinreichend durch die Anamnese 
erklärt: ein reichlich befriedigter, guter Appetit, und ein ungewöhnlich 
grosser Verbrauch von Tabak. Sein Blutserum ergibt schwache 
Wassermann-Reaktion, und cs ist selbstverständlich möglich, dass 
er sich einmal Syphilis zugezogen hat (schwache Kniereflexe), er ist aber 
nie mit Quecksilber behandelt worden und es ist nicht wahrscheinlich, 
dass sein Herzleiden, welches von Jodquecksilber unbeeinflusst wird, von 
Syphilis herrührt. Die Reaktion verschwindet, die Herzsymptome nehmen 
aber fortwährend zu und verursachen plötzlich den Tod während eines 
nächtlichen Anfalls von Angina pectoris, zwei Monate nach dem Auf¬ 
hören der Behandlung. 

Im Falle 19 kann Syphilis mit grösster Wahrscheinlichkeit als völlig 
ausgeschlossen angesehen werden. Die Wassermann-Reaktion ist 
hier sehr schwach, so wie sie hier und da z. B. bei Tuberkulose 1 ) oder 
Cancer erhalten werden kann. 

Das Herzleiden des Patienten deutet am ehesten auf Degeneratio 
myocardii, und diese sowohl als die übrigen Symptome des Patienten 
werden von der Quccksilbcrbchandlung unbeeinflusst. Während des 
weiteren Verlaufes nehmen auch die abdominalen Symptome über¬ 
hand, cs stellen sich Lumbalschmcrzen, Anorexie, Abmagerung, 
Fieberanfälle, Steatorrhoe, Achylie, Acholie und periodisch Glykosuric ein, 
so dass der Zustand auf ein Leiden, Tumor oder chronische Entzündung, 
besonders in dem Pankreas deutet. 

Es soll schliesslich noch ein Krankenbericht angeführt werden, einen 

1) Rolf Herz und Oluf Thomson, Kino Untersuchung der skroplmlöscn 
Kinder im „Kysthospital“ mittels der Reaktionen v. Pirquets und Wassermanns. 
Hospitalstidende 1910. Nr. 51. 
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Patient mit sehr starker Wassermann-Reaktion und sehr starker 
Albuminurie betreffend. 

20 . 58jähriger Gastwirt. Hat viel Alkohol getrunken, sonst immer gesund. 
Bekam als Soldat eine kleine Ulzeration auf dem Penis, w urde nicht behandelt. Bekam 
im Marz 1909 eine Ulzeration auf dem Skrotum. Nach einem Monat Ausschlag auf dem 
Körper; er wird mit 75 Schmierkuren, Pillen und Mixtur behandelt. Im Januar 1910 
fing er an an überhandnehmender Müdigkeit zu leiden, war immer schläfrig und 
klagte über etwas Kopfschmerz. Es fand sich dann Eiweiss im Harn, aber sonst keine 
Symptome seitens der Harnwege. Er kam sofort zu Bett, bekam Milchdiät, die 
Albuminurie dauerte aber unverändert fort. Kein Herzklopfen oder Dyspnoe. Sehr 
stark und kurzhalsig. Ausser fehlenden Kniereflexen keine Anzeichen von Syphilis. 
Cor: lungenbedeckt. Es ist unmöglich, die Grenzen genau festzustellen. Erster Ton 
weich, fast unhörbar, zweiter über der Basis stark akzentuiert. P. 92 weich, regel¬ 
mässig. Blutdruck 124. Harn (Katheter) enthält 30 pM. Eiweiss, aber kein Blut oder 
Zucker. Mikroskopische Untersuchung: Einige grössere Zellen, einzelne Leukozyten, 
keine Erythrozyten. Keine Zylinder. 

Trotz strenger Diät und einer anderthalbmonatigen Bettruhe enthält der Harn 
fortwährend zwischen 20— 30 pM. Eiweisa. 

17.2.10. Wassermann-Reaktion sehr stark positiv: 0.0.0.0.0. 
Diagnose: Nephritis syphilitica. Bekommt jetzt Jodquecksilber-Jodnatrium, 
welches er jedoch wegen Unterleibsschmerzen schlecht verträgt. Kann täglich 2 bis 
4 Stunden ausser dem Bett sein. Der Harn enthält fortwährend 20—30 pM. Eiweiss. 
Die Mixtur wird vom 2.3. —16. 3. seponiert. Bekommt vom 16. 3. 10 — 23. 3. 10 
6 Schmierkuren, danach wieder Mixtur, die jetzt gut von ihm vertragen wird. Ist 
ausser dem Bett und draussen den ganzen Tag. Bekommt normale Kost. Harn 
28 pM. Eiweiss. 

2.4.10. Wassermann-Reaktion positiv: 25.50.100. Bekommt wieder 
vom 9. 4. 10—2. 6. 10 die Mixtur. Im Verlaufe dieser Periode sinkt die Eiweissmenge 
schnell: 16.4.: 12 pM., 24.4.: 3 pM., 13. 5.: 2pM., 2. 6.: 0,6 pM., 2. 7.: 0,2 pM. 
Völliges Wohlbefinden. 

4. 7. 10. Wassermann-Reaktion negativ. 

2. 8. 10. Hat am vorherigen Abend eine Flasche Rotwein getrunken. Ham: 
0,5 p. M. 

18. 8. 10. Harn: -4- Eiweiss. Seitdem ist der Harn albumenfrei gewesen. Nimmt 
keine besondere Rücksicht auf die Diät, trinkt täglich 1—2 Flaschen Bier, raucht 
täglich 4 Zigarren, gelegentlich mehr. 

6. 10. 10. Völliges Wohlbefinden. Harn: -4- Eiw r eiss. 

9. 11. 10. Etwas müde in der letzten Woche. Wassermann - Reaktion 
positiv: 0.0.0.0.40.100. Harn: -4- Eiweiss. Verordnet wird: Jodquecksilber- 
Jod natri um. 

13. 1. 11. Wieder Wohlbefinden. Harn: -4- Eiweiss. Hat die Mixtur, obwohl 
ziemlich unregelmässig, genommen, und sich fortwährend bis am 20. 2. 11 völlig 
gesund gefühlt. 

21. 3. 11. Gibt an, dass er sich wohl und arbeitsfähig befindet, wie vor dem 
Anfänge der Krankheit. Harn: -4- Eiweiss. 

22. 3. 11. Wassermann-Reaktion negativ. Die Eiweissbestimmungen sind 
teils nach Esbach teils nach W alb um vorgenommen worden. 

28. 4. 11. Ganz gesund. 

Ohne die Wassermann-Reaktion wäre es bei einem solchen 
Falle kaum möglich gewesen, die Diagnose aufzustellen und dadurch 
die einzig wirksame Therapie zu instituticrcn. Der Patient klagt über 
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eine erdrückende Müdigkeit und etwas Kopfschmerz. Die anamnestischo 
Untersuchung zeigt Abusus spirituosorum und Wahrscheinlichkeit für 
Syphilis, die objektive eine auffällig schwere Albuminurie und eine ebenso 
auffällig starke Wassermann-Reaktion. Der Patient ist erst einige 
Monate mittelst Bettruhe und Milchdiät, aber ohne Erfolg be¬ 
handelt worden, er erholt sich aber, als er Jodquecksilber bekommen 
hat, und die Albuminurie verschwindet. Trotz dem Nierenleiden ver¬ 
trägt er die Quecksilbermixtur ausgezeichnet. 

Zusammenfassung. 

Die Wassermann-Reaktion ist beim Diagnostizieren der Herz- 
und Gefässkrankhciten ein unentbehrliches Hilfsmittel. 

Es ist in vielen Fällen von Aortitis syphilitica (Heller) mög¬ 
lich, diese Diagnose mit grösster Wahrscheinlichkeit klinisch aufzu¬ 
stellen. 

Die syphilitischen Herz- und Gcfässkrankheiten fassen somit, ausser 
einzelnen seltenen Formen, folgende 3 Krankheiten in sich, welche sogar 
recht gewöhnliche zu sein scheinen, und zwar Aneurysma arcus 
aortae, Insufficientia aortae und Aortitis syphilitica. 

Die Wassermann-Reaktion ist bei diesen Fällen fast immer 
eine recht starke (Titer hoch), oft sogar eine sehr starke (Titer sehr hoch), 
selbst wo die Infektion weit in derZeit zurückliegt (20—30—40 Jahre). 

Die Behandlung der syphilitischen Herz- und Gefässkrankhciten 
besteht bei meinen Fällen ausschliesslich in einer Quocksilbcr- 
behandlung. 

Das Resultat der Behandlung ist oft überraschend gut, gewöhnlich 
eine weit bessere als bei Herzkrankheiten anderer Herkunft und mit 
ähnlichen ernstlichen Symptomen. 

Die Jodbehandlung übt so gut wie keinen Einfluss auf die 
syphilitischen Herz- und Gefässkrankhciten aus. 

Die Quecksilberbehaudlung muss bis zum Verschwinden der sub¬ 
jektiven Symptome und bis die Wassermann-Reaktion nach einer 
Pause von wenigstens 3 Wochen in der Behandlung negativ ist, fort¬ 
gesetzt werden. 

Nach einer durch Behandlung erzielten negativen Wassermann- 
Reaktion kann das Ausbleiben der Reaktion nicht länger als Indikator 
für die Behandlung benutzt werden. Eine Wiederbelebung der 
Symptome fordert eine nochmalige antisyphilitischc Behand¬ 
lung und zwar ohne Rücksicht auf eine fortwährend negative Wasser¬ 
mann-Reaktion. 

Ein Patient mit schwerer Albuminurie und einer sehr stark positiven 
Wassermann-Reaktion (Nephritis syphilitica) wurde mittelst einer 
dreimonatigen Jodquecksilber-Jodnatriumbehandlung geheilt. 
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H. Koster, 

Direktor der medizinischen Abteilung des Allgemeinen und Sahlgrenschcn Krankenhauses zu Gothenburg. 


Vor kurzer Zeit veröffentlichte Allard in Beiträge zur Klinik der 
Tuberkulose und spezifischen Tuberkuloseforschung unter dem Titel: „Ueber 
die tuberkulösen Folgezustände der Pleuritis idiopathica“ die Resultate, 
die er bei Nachuntersuchungen von 200 Patienten, bei denen vor min¬ 
destens 15 Jahren eine Pleuritis idiopathica, entweder exsudativa oder sicca, 
aufgetreten war, gefunden hatte. Wie er betonte, gehen die Ansichten 
der Aerzte in dieser Frage weit auseinander, und als Vertrauensarzt einer 
der grösseren Versicherungsgesellschaften Schwedens hatte ich reichlich 
Gelegenheit, dieses zu konstatieren. Der von Allard eingeschlagene Weg 
war unzweifelhaft der einzig richtige, um die Frage zu lösen, und je 
grösser das für die Nachuntersuchungen angewandte Material war, desto 
überzeugender mussten die gewonnenen Resultate wirken. Da die Fälle 
mit idiopathischer Pleuritis in meiner Abteilung reichlich vertreten waren 
und meiner Erfahrung nach eine Tuberkulose in der grossen Mehrzahl 
der Fälle weit früher eintritt, als binnen der von Allard gewählten 
Zeitgrenze, entschloss ich mich, die Untersuchungen weiter fortzuführen, 
teilweise nach anderen und etwas erweiterten Gesichtspunkten. Allard 
hatte die Freundlichkeit, mir seine Originalnotizen zur freien Verfügung 
zu stellen, und habe ich dieselben in Uebereinstimmung mit den meinigen 
bearbeitet. Da in dem Allard sehen Aufsatz über alle diesbezüglichen 
Literaturangaben berichtet worden ist, verweise ich inbetreff dieser auf 
denselben und werde Angaben verschiedener Verfasser nur insofern er¬ 
wähnen, als dieselben von spezieller Bedeutung in der einen oder anderen 
Hinsicht sind. 

Die Allard sehen Untersuchungen umfassten die während der Jahre 
1881 —1893 in verschiedenen Krankenhäusern Gothenburgs gepflegten 
Pleuritisfälle ohne bestimmte Actiologie. Das von mir gesammelte 
Material gehört den Jahren 1894—1908 an und stammt ausschliesslich 
aus der unter meiner Leitung stehenden medizinischen Abteilung des 
Allgemeinen und Sahlgrenschen Krankenhauses zu Gothenburg; dasselbe 
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umfasst nicht nur alle während dieser Zeit daselbst gepflegten idio¬ 
pathischen und sicher .tuberkulösen Pleuritiden, sondern auch die bei 
rheumatischen Affektionen, bei Typhus und Nephritis auftretenden Er¬ 
güsse, welch letztere mitgenommen wurden, um ein Urteil zu gewinnen, 
wie sich Ergüsse mit sicher nicht tuberkulöser Aetiologie verhalten gegen¬ 
über einer folgenden Tuberkulose. Ausserdem wurden alle Anamnesen 
der während dieser Zeit ins Krankenhaus aufgenomraenen, an Tuberkulose 
erkrankten Patienten auf das frühere eventuelle Auftreten einer Pleuritis 
geprüft. 

Der Gang der Untersuchung war derselbe wie in den Allardsehen 
Fällen: unter Leitung der bei der Aufnahme ins Krankenhaus verzcich- 
neten Adressen wurden die Patienten in den Kirchenbüchern jahraus 
jahrein verfolgt bis Ende 1909, und diejenigen Patienten, deren jetziger 
Wohnort ermittelt werden konnte, wurden persönlich von mir im Verlaufe 
der ersten Monate des Jahres 1910 untersucht; die Todesursachen der 
während dieser Zeit verstorbenen wurden aus den offiziellen Totenscheinen 
ermittelt. 

Eine Tuberkulose wurde nur als vorhanden angenommen, falls deut¬ 
liche Lungenveränderungen mit bronchialem Atmungsgeräusch oder Rassel¬ 
geräuschen auf umschriebenen Bezirken bei gleichzeitig vorhandener ausge¬ 
prägter Dämpfung zu konstatieren waren oder falls ausgeprägte Hämoptysen 
aufgetreten waren. Fälle mit geringerer Dämpfung des Perkussionsschalles 
ohne deutliche Veränderung des Atmungsgeräusches oder Rasselgeräusche, 
also die sogen, verdächtigen Fälle, wurden als gesund rubriziert. Infolge¬ 
dessen sind die von mir gefundenen Zahlen sicherlich Minimal¬ 
zahlen und also die Zahl derjenigen Patienten, bei denen nach einer 
Pleuritis eine Tuberkulose auftritt, grösser, als aus den Tabellen hervor¬ 
zugehen scheint. 

Das ursprüngliche Allardsche Material umfasste 333 Patienten, von 
denen jedoch nur ‘200 für seine Untersuchungen angewandt wurden, da 
86 nicht anzutreffen waren, bei 28 kürzere Zeit als 15 Jahre verflossen 
war nach der Pleuritis, in 9 der augenblickliche Gesundheitszustand 
nicht konstatiert werden konnte und in 2 Fällen die Todesursache un¬ 
bekannt war. Von diesen 200 Fällen hatten 180 eine seröse und 20 
trockene sogen, idiopathische Pleuritis gehabt, von erstcrcn lebten gesund 
1910 81, 24 waren sicher tuberkulös, 57 waren an Tuberkulose gestorben 
und 18 an anderen Krankheiten, von letzteren lebten gesund 6 Personen, 
4 waren tuberkulös, 4 an Tuberkulose und 6 an anderen Krankheiten 
gestorben. 

Mein persönliches Material umfasst 2123 Tuberkuloseanamnesen, 
650 Fälle von seröser idiopathischer Pleuritis, von denen 316 nicht an¬ 
zutreffen waren, 58 Fälle trockener idiopathischer Pleuritis mit 21 nicht 
anzutreffenden, sowie 76 Fälle von serösen Ergüssen bei rheumatischen 
Affektionen, 17 bei Nephritis und 5 bei Typhus mit resp. 30,5 und 
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1 Verschollenen. Ausserdem wurden während der oben genannten Zeit 
behandelt 135 seröse und 16 trockene Pleuritiden mit sicheren gleich¬ 
zeitigen tuberkulösen Veränderungen. Von den nachuntersuchten 334 
idiopathischen serösen Pleuritiden lebten 1010 gesund 147, waren tuber¬ 
kulös 106 und an Tuberkulose gestorben 58, sowie an anderen Krank¬ 
heiten 23, von den trockenen 37 lebten 17 gesund, 12 waren tuberkulös, 
4 an Tuberkulose und 4 an anderen Krankheiten gestorben; von den 46 
rheumatischen lebten 33 gesund, i. e. nicht tuberkulös, 3 zeigten deut¬ 
liche tuberkulöse Lungenveränderungen und 10 waren an anderen Affek¬ 
tionen gestorben, entsprechende Zahlen für die 12 Nephritis- und 4 Typhus- 
pleuritiden waren resp. 6 und 3, gestorben waren resp. 6 und 1, bei 
keinem dieser Patienten konnte eine Tuberkulose konstatiert werden. 

Das gesamte mir zur Verfügung stehende Material verteilt sich also 
folgendermasscn: 



Gesund 

Tuber¬ 

kulös 

Gestorben 
an Tuber¬ 
kulose 

Gestorben 
an anderen 
Krankh. 

Summe 

Idiopath. seröse TMcuritis . . 

228 

130 

115 

41 

514 

„ trockene „ . . 

23 

16 

8 

10 

57 

Rheumatische „ 

33 

3 

— 

10 

46 

Nephritispleuritis .... 

6 

— 

— 

6 

12 

Typhusplcuritis. 

3 

— 

— 

1 

4 


Bevor ich zur Prüfung dieses Materials übergehe, möchte ich mir 
erlauben, kurz über die Resultate der Anamneseuntersuchungen bei den 
wegen Tuberkulose ins Krankenhaus aufgenommenen sowie über die 
Fälle, in denen eine Pleuritis bei gleichzeitig vorhandenen tuberkulösen 
Veränderungen aufgetreten war, zu berichten. 

Von den 2123 wegen Tuberkulose ins Krankenhaus aufgenommenen 
Fällen hatten 154 längere oder kürzere Zeit vorher eine seröse und 18 
eine trockene Pleuritis gehabt oder zusammen 172 = 8,1 pCt. der Fälle, 
eine Zahl, die ziemlich genau mit den von Grober oder 8,8 pCt. und 
Armaucr-Hansen oder 9 pCt. (zit. nach Allard) übereinstimmt. 

ln den Fällen mit seröser Pleuritis in der Anamnese war die Tuber¬ 
kulose binnen folgender Anzahl Jahre nach derselben aufgetreten: 

Anzahl Jahre: 123456789 10 11-15 16-20 21-25 
Anzahl Fälle: 33 21 11 22 14 11 7 7 5 5 10 6 2 

oder während der ersten 5 Jahre in 101 Fällen = 65,6 pCt., während 
des zweiten Quinquenniums in 35 Fällen = 22,7 pCt., wärond des dritten 
in 10 = 6,5 pCt. und des vierten und fünften in 8 = 5,2 pCt. Mit 
grosser Wahrscheinlichkeit kann angenommen werden, dass die Zahlen 
für die erste Fünfjahrsperiode noch grösser sind, da hierhergehörige 
Patienten wegen Symptome, durch ihre Tuberkulose verursacht, auf¬ 
genommen worden sind und deshalb anzunchmcn ist, dass ein grosser 
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Teil derselben schon früher, vielleicht ein oder zwei Jahre, ihre Tuber¬ 
kulose gehabt haben, obgleich die Symptome derselben so gering ge¬ 
wesen sind, dass die Patienten sich nicht veranlasst gefühlt haben, den 
Arzt oder das Krankenhaus aufzusuchen. 

Auf die verschiedenen Altersklassen verteilen sich diese Fälle 
wie folgt: 


Alter 

nach 

1—5 Jahren 

Tuber 

nach 

6—10 Jahren 

li u 1 o s e 

1 nach 

11 —15 Jahren 

! nach 

; 16—25 Jahren 

Summe 

1 — 15 Jahr 

16 = 53,3«/« 

7 = 23,3 o/o 

4 = 13,3 % 

3 = 10,0 «/„ 

30 

16-25 „ 

43 = 68,3 „ 

14 = 22.2 „ 

4 = 6,3 „ 

2 = 3.2 „ 

63 

26—35 „ 

22 = 64,7 „ 

8 = 23.5 „ 

2 = 5.1) „ 

2 = 5,9 „ 

34 

36-45 „ 

13 = 76,5 „ 

3 — 1(1,6 „ 


1 — 6,9 „ 

17 

46-55 „ 

5 = 62,5 „ 

3 = 27,5 „ 

— 

— 

8 

56-60 „ 

2=100 „ 

I 


— 

— 

2 


In den Fällen mit anamnestischer trockener Pleuritis trat die 
Tuberkulose binnen 1 Jahre in II Fällen, binnen 2 in 2 und binnen 5 
in 1 Falle auf. 

Ich komme später zu diesen Zahlen zurück. 

Sogenannte idiopathische seröse Pleuritis. 

Wie aus der oben gegebenen Uebersicht hervorgeht, konnten sichere 
Daten über 514 Fälle erhalten werden, von denen 228 oder 44,4 pCt. 
gesund, 130 oder 25,3 pCt. tuberkulös, 115 an Tuberkulose oder 22,4 pCt. 
und 41 oder 7,9 pCt. an anderen Krankheiten gestorben waren. 

Zusammen wurden also, falls alle Alter mitgerechnet werden, nicht 
weniger als 245 oder 47,7 pCt. tuberkulös, ungefähr die Hälfte aller 
derjenigen, die eine sogenannte idiopathische seröse Pleuritis 
gehabt haben, bekommen also später Tuberkulose irgend¬ 
welcher Art. 

Untersucht man inzwischen näher, wie sich die verschiedenen Alters¬ 
klassen verhalten, findet man Zahlen, die bestimmt zeigen, dass die 
Prognose in dieser Hinsicht recht verschieden in den verschiedenen 
Lebensaltern ist. 

In der umstehenden Tabelle habe ich die Fälle nach dem Alter in 
fünfjährige Perioden verteilt. 

Prüft man näher diese Tabelle, findet man, dass die Prozentzahl 
der Tuberkulösen sehr verschieden ist in den resp. Lebensaltern, und 
gleichzeitig kann man konstatieren, dass hohes Alter keineswegs vor 
dem Auftreten einer tödlichen Tuberkulose sicherstellt. Um nur ein 
Paar Beispiele zu erwähnen, starben Anfang der 1900er Jahre beobachtete 
resp. 62 und 66 Jahre alte Patienten ungefähr 2 Jahre nach dem Auf¬ 
treten der Pleuritis an Tuberkulose, und bei einem zur Zeit der Pleuritis 
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Alter 

Jahre 

Lebend 

Gestorben an 
Tuberkulose 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 

Gesund 

Tuberkulös 

1— 5 

13 = 61,9 o/o 

5 = 23,8 o/o 

2= 9,5 o/ 0 

83,3 

1= 4,8 o/ # 

21 

G —10 

28 = 70 

V 

6 = 15 „ 

6 = 15 

n 

30 


40 

11—15 

30 = 58,8 

n 

12 = 23,5 „ 

8= 15,7 

* 

39,2 

1=2 „ 

51 

16—20 

32 = 50 

r> 

20 = 31,3 „ 

12 = 18,7 

n 

50 


64 

21-25 

37 =41,1 

r> 

31=34,4 „ 

18 = 20 

V 

54,4 

4 = 4,5 „ 

.90 

26—30 

33 = 49,3 

r> 

16 = 28,9 „ 

16 = 23,9 

r> 

47,8 

2= 2,9, 

67 

31—35 

13 = 24,5 

n 

15 = 28,3 B 

17 = 32,1 

r> 

60,4 

8=15,1 B 

53 

36—40 

12 = 32,5 

V 

9 = 24,3 „ 

10 = 27 

v 

51,3 

6 = 16,2 „ 

37 

41—45 

7 = 26,9 

V 

7 = 26,9 „ 

10 = 38,5 

T 

65,4 

2 = 7,7 „ 

26 

46—50 

7 = 35 

r> 

4 = 20 „ 

5 = 25 

V 

45 

4 = 20 „ 

20 

51-55 

4 = 44,4 

n 

1 = 11,1 * 

2 = 22,2 

Ti 

33,3 

2 = 22,3 „ 

9 

56—60 

4 = 23,5 

» 

2 = 11,8 „ 

7 = 41,2 

JJ 

53 

4 = 23,5 „ 

17 

61—65 

4 =• 40 

T) 


1 = 10 

n 

10 

5 = 50 „ 

10 

66-70 

3 = 60 

T) 

1=20 „ 

1 = 20 

r> 

40 


5 

über 71 

1 = 25 

y> 

1 = 25 r 

— 


25 

2 = 50 „ 

4 


228 


130 

115 


41 

514 


71jährigen Manne konnten 8 Jahre später deutliche tuberkulöse Ver¬ 
änderungen konstatiert werden. 

Das grösste Interesse bieten die unter der Rubrik Totalprozent 
Tuberkulöse gefundenen Zahlen. Diese zeigen nämlich eine scharfe 
Grenze teils um die 15 Jahre herum teils nach dem 60. Jahre. Vor 
und nach diesen beiden Grenzaltern , ist die Zahl der Tukerkulösen be¬ 
deutend niedriger als während der zwischenliegenden Zeit. In betreff 
der nach dem 60. Jahre beobachteten Fälle haben die gefundenen Zahlen 
nicht entscheidende Bedeutung, da die Anzahl der Fälle relativ gering 
ist, aber in betreff der vor dem 15. Jahre beobachteten dürfte, da nicht 
weniger als 112 Fälle untersucht worden sind, Zufälligkeiten aus¬ 
geschlossen werden können. 

Werden alle Fälle unter 15 Jahren und alle 16—60 Jahre alte in 
zwei Gruppen verteilt, erhält man folgende Zahlen: 


Alter 

.Iah re 

1 Lebend 

Gestorben an 
Tuberkulose 

Total- 

Gestorben an 


Gesund 

| Tuberkulös 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

anderen 

Krankheiten 

Summe 

1 — 15 

71 = 63,4 0 o 

25 = 20,5 «/„ 

16 = 14,3 o/o 

34,8 

2 =1,8 o/o 

112 

16-60 

149 = 38,9 „ 

105 = 27,4 , 

97 = 25,3 „ 

52,7 

32 = 8,4 „ 

383 


Wie schon Allard aus seinen Zahlen fand, ersieht man aus den 
soeben angeführten, wie nach jener Altersgrenze die Zahl der Tuber¬ 
kulösen plötzlich bedeutend in die Höhe springt, während gleichzeitig 
die Anzahl der Gesunden noch schneller sinkt. 

Die Kindcrpleuritiden bieten also eine weit bessere Pro¬ 
gnose gegenüber einer folgenden Tuberkulose als die idiopa¬ 
thischen serösen Ergüsse bei Erwachsenen. 
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Nach dem 15. Jahre hält sich die Totalprozcntzahl sehr hoch mit 
einzelnen Ausnahmen, auf die ich noch zurückkomme, bis zum 60. Jahre 
und scheint am höchsten in den Altersgruppen 31—35 und 41—45 zu 
sein, über 60 pCt., ein wahrlich erschreckend hohe Zahl. 

Die Tabelle zeigt weiter, dass die Zahl der lebend Tuberkulösen in 
ständigem Sinken begriffen ist, während die der an Tuberkulose ver¬ 
storbenen entsprechend steigt. Die Grenze liegt hier um das 30. Jahr 
herum, vor dieser Zeit überwiegen erstcre, nach derselben ist das Ver¬ 
hältnis umgekehrt. Der Unterschied der gefundenen Zahlen in dieser 
Hinsicht ist allerdings nicht bedeutend, aber derselbe ist ziemlich kon¬ 
stant und scheint mir darauf hinzuweisen, dass die nach einer Pleuritis 
bei älteren Personen auftretende Tuberkulose mehr akut verläuft als bei 
jüngeren und eine schlechtere Prognose bietet. 

In betreff der übrigen Rubriken sieht man, wie die Zahl der Ge¬ 
sunden sinkt mit steigendem Alter, während die Sterblichkeit an Alters¬ 
krankheiten deutlicher ausgeprägt wird. 

Verteilt man die Fälle auf zehnjährige Perioden, erhält man be¬ 
merkenswert gleichförmige Zahlen: 


Alter 

Lebend 

Gestorben an j 

, Total- 
prozent 
Tuber¬ 
kulöse 

| Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 

Jahre 

Gesund 

Tuberkulös 

Tuberkulose ! 

16—25 

69 = 44,8 o/o 

51 =33,1 % 

30 = 19,5 0 o 

52,6 

4= 2,6 o/ 0 

154 

26-35 

46 = 38,3 „ 

31 = 25,8 „ 

33 = 27,5 „ 

53,3 

10= 8,4 „ 

120 

36-45 

19 = 30,2 „ 

16 = 25,4 * 

20 = 31,8 „ 

57,2 

8 = 12,6 „ 

63 

46—55 

11 =37,9 „ 

5 = 17,3 „ 

7 = 24,1 „ 

41,4 

8 = 20,7 „ 

29 

56—CO 

4 = 23,5 „ 

2 = 11,8 „ 

7=41,2 * 

| 53 

4 = 23,5 „ 

17 


und die früher konstatierten Verhältnisse treten noch deutlicher hervor: 
steigende Tubcrkulosemortalität mit zunehmendem Alter und gleichzeitig 
Abnahme der Zahl der Gesunden und zunehmende der an anderen Krank¬ 
heiten verstorbenen. 

Ausserdem geht aus den bisher angeführten Tabellen hervor, dass 
die überwiegende Mehrzahl der Pleuritiden zwischen dem 16.—35. Jahre 
vorkommt. 

Von Bedeutung für die Beurteilung des Wertes der gefundenen 
Zahlen ist ein Vergleich der von Allard für die Jahre 1881—1803 
und von mir für die Periode 1894—1908 gefundenen, da unsere Unter¬ 
suchungen völlig unabhängig von einander ausgeführt wurden. Gute 
Uebereinstimmung derselben in betreff der verschiedenen Altersgruppen 
würde ja ein Beweis dafür sein, dass unsere Werte nicht auf Zufall be¬ 
ruhen, sondern reellen Wert haben. 

Die folgende Tabelle, in der die erste, den Altersgruppen ent¬ 
sprechende Reihe Allards, die zweite die bei Untersuchung meiner 
Fälle gefundenen Zahlen bezeichnen, zeigt, wie sich unsere Zahlen zu 
einander verhalten: 
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Alter 

Lebend 

Gestorben an 

Total- 

prozent 

Gestorben an 
anderen 

Krankheiten 

Summe 

Jahre 

Gesund 

Tuberkulös 

Tuberkulose 

Tuber¬ 

kulöse 

1—15 { 

34 = 08 % 
37 = 59,7 „ 

3= 6 o/ # 

20 = 32,3 „ 

11=22 o/o 
5= 8 „ 

28 

40,3 

2=4 o 0 

50 

62 

10-25 { 

19 = 42,2 * 
50 = 45,9 „ 

13 = 28,9 „ 
38 = 34,9 „ 

10 = 22,2 „ 
20 = 18,3 * 

51.1 

53.2 

3 = 0,7 „ 

1 = 0,9 , 

45 

109 

20-35 | 

18 = 40 „ 

28 = 37,3 * 

4 = 8,9 „ 
27 = 36 „ 

19 = 42,2 „ 
14 = 18,7 „ 

51,1 

54,7 

4 = 8,9 „ 
6=8 , 

45 

75 

36—45 | 

8 = 29,0 „ 

11 = 30,0 „ 

4 = 14,8 „ 
12 = 33,3 „ 

13 = 48,2 „ 

7 = 19,4 „ 

63 

52,7 

2 = 7,4 * 

6 = 16,7 „ 

27 

36 

40—55 | 

2 = 28,6 „ 

9 = 40,9 „ 

5 = 22,7 , 

2 = 28,0 „ 

5 = 22,7 „ 

28,6 

45,4 

3 = 42,8 „ 
3= 13,7 „ 

7 

22 

50—00 | 

4 = 28,0 „ 

2 = 14,3 „ 

2 = 00,7 „ 

5 = 35,7 „ 

66,7 

50 

1 = 33,3 „ 

3 = 21,4 „ 

3 

14 

über 01 | 

5 -- üO m 

2 = 12,5 „ 

2= 12,5 „ 

25 

3 = 100 „ 

4 = 25 * 

3 

16 


228 

130 

115 


41 

514 


Aus diesem Vergleich geht hervor, dass die Totalprozentzahlen für 
die Jahre 16—45 fast identisch sind, während in betreff der übrigen 
Altersklassen die Variationen grösser sind; trotz der grösseren Zahlen 
der Fälle aus den Jahren 1894—1908 für das Alter 1 — 15 kontrastieren die¬ 
selben doch ziemlich scharf mit den für die folgenden 30 Jahre ge¬ 
fundenen und bestätigen also die Auffassung von der besseren Prognose 
der Kinderpleuritidcn. Dass der Zufall zu den höheren Zahlen beige¬ 
tragen hat, ist nicht auszuschliessen, da ich aus dem Alter 1—5 Jahre 
nur 4 Fälle beobachtet habe, von denen 2 binnen kurzem Tuberkulose 
bekamen, während Allard nicht weniger als 17 Fälle desselben Alters 
sammeln konnte, eine Folge des von ihm angewandten Materials aus 
den Kinderkrankenhäusern. Auch in betreff der übrigen Altersklassen 
gilt dieselbe Reservation, da in denselben der eine oder der andere nur 
eine geringe Anzahl von Fällen gefunden hat. Aber wenn man auch 
dieses zugibt, so kann ich doch nicht unterlassen, ohne irgendwelche 
Erklärung geben zu können, die eigentümliche Senkung der Tuberkulose¬ 
morbidität, die zwischen dem 46.—55. Jahre hervortritt und die folgende 
Steigerung zwischen dem 56.—60. hervorzuheben, da dieselbe in beiden 
Untersuchungsserien deutlich ausgeprägt ist. 

Wie ich früher erwähnte, hat Allard nur solche Fälle angewandt, in 
denen mindestens 15 Jahre seit dem Auftreten der idiopathischen Pleuritis 
verflossen sind, während in den meinigen in der Mehrzahl weit kürzere 
Zeit verflossen ist. Man hätte deshalb erwarten können, dass ersterer 
höhere Zahlen hätte bekommen sollen als ich, aber statt dessen stimmen 
unsere Resultate für die Jahresgruppen 16—45 ziemlich genau überein. 
Die Erklärung dieses scheinbar paradoxen Verhältnisses liegt, wie ich 
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später zeigen werde, in dem Umstand, dass die überwiegende Mehrzahl 
der an einer Pleuritis Erkrankten ihre Tuberkulose schon während der 
ersten 5 Jahre bekommen. In einer Hinsicht macht sich der oben er¬ 
wähnte Unterschied des Materials geltend, nämlich in betreff der lebend 
Tuberkulösen und der an Tuberkulose verstorbenen. In allen Alters¬ 
klassen ist nämlich die Zahl ersterer bei Allard geringer als die letzterer, 
während in meinen Fällen das Verhältnis umgekehrt ist mit Ausnahme 
der ältesten Kategorien, wo jedoch, wie erwähnt, der Zufall Bedeutung 
hat infolge der geringen Anzahl der Fälle. 

Eine Detailprüfung der beiden Untersuchungsscrien nach fünfjährigen 
Perioden gibt ungefähr dasselbe Resultat, weshalb ich auf eine solche 
hier verzichte; nur eines möchte ich erwähnen, dass nämlich die grösste 
Tuberkulosemorbidität in die Jahre 41—45 zu fallen scheint, denn in 
beiden Untersuchungsserien mit resp. 9 und 17 Fällen ist die Total¬ 
prozentzahl 66,7 resp. 64,7 pCt., eine bemerkenswerte Uebercin- 
stimmung. 


Das Verhalten der beiden Geschlechter zeigt folgende Tabelle: 



Lebend 

Gestorben an 
Tuberkulose 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 

Gesund 

Tuberkulös 

Männer 

Frauen 

123 = 42 % 
105 = 47,5 * 

170 = 24 % 

1 60 = 25,4 * 

76 = 26 „ 

39 = 17,7 „ 

50 

43,1 

24 = 8 o/ 0 
17 = 8,4 „ 

293 

221 


Nach diesen Zahlen zu urteilen scheint die Tuberkulosemorbidität 
etwas grösser bei den Männern als bei den Frauen zu sein, und das¬ 
selbe gilt für die Tuberkulosemortalität; dementsprechend ist die Zahl 
der gesunden grösser bei letzteren. Die Männer überwiegen, möglich ist 
aber, dass die Ursache in dem Umstande zu suchen ist, dass dieselben 
leichter als die Frauen sich zur Aufnahme ins Krankenhaus entschliessen. 

Ungefähr die gleichen Verhältnisse findet man bei einem Vergleich 
der Allardschen und meinen Fällen, mit der Ausnahme, dass die Zahl 
der an Tuberkulose verstorbenen wie natürlich bei ersterem grösser ist: 



Lebend 

Gestorben an 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 


Gesund 

Tuberkulös 

Tuberkulose 

Männer j 

45 = 43.3 o/o 
78 = 41,3 „ 

11 = 10,6 o/o 
59 = 31,2 „ 

37 = 35,6 % 
39 = 20,6 „ 

46,2 

51,8 

11 = 10,5 o/ 0 
13= 6,9 „ 

104 

189 

Frauen | 

36 = 47,4 „ 
69 = 47,6 „ 

13= 17,1 „ 
47 = 32,4 „ 

20 = 26,3 „ 
19= 13,1 „ 

43.4 

45.5 

7= 9,2 „ 
10= 6,9 „ 

76 

145 


Wie sich die Altersklassen bei Männern und Frauen verhalten, zeigt 
folgende Tabelle: 
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Männer. 


Alter 

Jahre 

Lebend 

Gestorben an 
Tuberkulose 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben an 

anderen 

Krankheiten 

Summe 

Gesund 

Tuberkulös 

1-15 

50 = 65,8 °/ 0 

13 = 17,1 o/o 

12 = 15,8<>/ 0 

32,9 

1= 1,3% 

76 

16-25 

25 - 33,3 „ 

28 = 35,9 „ 

21=27 „ 

62,9 

3= 3,8 „ 

78 

26—35 

23 = 34,3 „ 

18 = 27 * 

20 = 29,8 „ 

56,8 

6 = 8,9 „ 

67 

36-45 

10 = 26,3 * 

8 = 21 r 

12 = 31,6 „ 

52,6 

.8 = 21,1 . 

38 

46-55 

7 = 43,7 „ 

3= 18,8 „ 

4 = 25 „ 

43,8 

2 = 12,5 „ 

16 

56-60 

2 = 25 „ . 

— 

5 = 62,5 „ 

62,5 

1 = 12,5 „ 

8 

über61 

5 = 50 » | 

— 

2 = 20 „ 

20 

3 = 30 . 

10 


123 

1 70 

76 


24 

293 


oder 


1-15 

50 = 65,8 o/o 1 13 = 17,1 % 

12 =15,8 o/ 0 

32,9 

1= 1,3% 

76 

16-60 

68 = 32,9 ,|57 = 27,5 „ 

62 = 30 „ 

57,5 

20 = 9,6 . 

207 


Frauen. 


Alter 

Jahre 

Leb 

Gesund 

end 

Tuberkttlös 

Gestorben an 
Tuberkulose 

Total¬ 
prozent ; 
Tuber¬ 
kulöse 

Gestorben an 

anderen 

Krankheiten 

Summe 

1 — 15 

21 =58,3 o/ 0 

10 = 27,8 o/ 0 

4 = 11,1 % 

38,9 

1= 2,8 o/o 

36 

16-25 

43 = 56,G * 

23 = 30,3 . 

9=11,8 . 

42,1 

1 = 1,3 „ 

76 

26-35 

23 = 43,4 „ 

13 = 24,5 „ 

13 = 24,5 „ 

49 

4 = 7,6 „ 

53 

36-45 

9 = 36 * 

8 = 32 „ 

8 = 32 „ 

64 


25 

46-55 

4 = 30,7 * 

2 - 15,4 „ 

3 = 23,1 „ 

38,5 

4 = 30,8 „ 

13 

56—60 

2 = 22,2 „ 

2 = 22,2 „ 

2 = 22,2 „ 

44,4 

3 = 33.4 . 

9 

über61 

3 = 33,3 „ 

1 2 = 22.2 . 

— 

22 2 

4 = 44.5 „ 

9 


105 

60 

39 

1 

1.7 

221 


oder 


1-15 

21 =58,3»/! 

10 = 27,8% 

4 = 11.1% 

38,9 

1 = 2,8 o/o 

36 

16-60 

81=46 „| 

48 = 27,3 , 

35= 19,9 „ 

47,2 

12 = 6,8 „ 

176 


Ungefähr die gleichen Verhältnisse findet man hier bei beiden Ge¬ 
schlechtern wie in der Tabelle 1, und dürfte dieses als ein Beweis gelten 
können, dass die bei Prüfung derselben gezogenen Schlüsse berechtigt 
waren. Bei beiden sehen wir nämlich eine scharfe Grenze um das 

15. Jahr herum, allerdings etwas weniger bei den Frauen hervortretend, 
bei beiden finden wir weiter eine vermehrte Tuberkulosemortalität mit 
steigendem Alter, hier wiederum bei den Männern schärfer ausgeprägt, 
und endlich tritt bei beiden eine Senkung der Tuberkulosemorbidität 
während des 46.—55. Jahres mit folgender Steigerung auf. 

ln gewissen Hinsichten findet man allerdings einen Unterschied. 
Aus den gefundenen Zahlen scheint nämlich hervorzugehen, dass nach 
einer Pleuritis im Kindesalter eine grössere Anzahl weiblicher Individuen 
an Tuberkulose erkranken, wahrend nach dem 16. Jahre das Verhältnis 
ein umgekehrtes ist, oder 38,9 und 32,9 resp. 47,8 und 57,5 pCt. Die 
grösste Tuberkulosemorbidität tritt bei den Männern zwischen dem 

16. — 25. Jahre und möglicherweise auch dem 55.—60. Jahre auf, bei 
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den Frauen dagegen zwischen dem 36.—45. Bei ersteren fällt darauf 
diese Morbidität kontinuierlich vom 15. bis zum 55. Jahre, bei letzteren 
steigt dieselbe dagegen während derselben Zeitperiode um darauf schnell 
zu sinken. Eine Erklärung dieses bemerkenswerten Verhaltens lässt sich 
nicht geben, und begnüge ich mich deshalb, dasselbe nur zu konstatieren. 

Auch in betreff des Auftretens der Tuberkulose nach Ergriffen¬ 
sein der verschiedenen Seiten habe ich vergleichende Untersuchungen 
gemacht, deren Resultat die folgende Tabelle zeigt: 



Lebend 

Gestorben an 
Tuberkulose 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 

Gesund 

Tuberkulös 


°/o 

0/ 

10 

% 


0' 

/ o 


Pleuritis dextra . 

97 = 40,8 

61 =25,6 

58 = 24,4 


22 = 9,2 

238 

„ sin. . . 

126 = 47,2 

66 = 24,7 

56 = 21 

45,7 

19 = 7,1 

267 

„ bilat. . 

5 = 55,6 

3 = 33,3 

1 = 11,1 

44,4 

— 

9 


228 

130 

115 


41 

514 


Ein wesentlich überwiegendes Auftreten von Tuberkulose nach Er¬ 
griffensein der einen oder anderen Seite scheint nicht aus derselben 
hervorzugehen. Von verschiedenen Seiten wird allerdings behauptet, dass 
die linksseitigen Pleuritiden öfter Vorkommen sollten als die rechts¬ 
seitigen, während andererseits die Prognose schlechter für die rechts¬ 
seitigen sein sollte; meine Zahlen scheinen gewissermassen dfese Auf¬ 
fassung zu stützen, da die linksseitigen etwas zahlreicher sind als die 
rechtsseitigen, während nach letzteren die totale Tuberkulosemorbidität 
etwas grösser ist und ein ähnliches, fast noch mehr ausgeprägtes Ver¬ 
halten zeigen die Kinderpleuritiden: 



Lebend 

Gestorben an 

Total- 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 


Gesund 

1 

Tuberkulös 

Tuberkulose 

Pleuritis dextra . 

°/o 

26 = 54,2 

% 

13 = 27,1 

°/o 

7 = 14,6 

41,7 

% 

2 = 4,1 

48 

„ sin. . . 

43 = 69,4 

10 = 16,1 

9 - 14,5 

30,6 

— 

62 


aber ich glaube, dass eine gewisse Reserve gegenüber dieser Auffassung 
in betreff der Tuberkuloseraorbidität doch berechtigt ist. Vergleicht man 
nämlich die Allardsche Fälle aus den Jahren 1881—1893 und meine 
aus den Jahren 1894—1908, findet man folgendes: 



Lebend 

Gestorben an 

Total¬ 

prozent 

Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 


Gesund 

Tuberkulös 

Tuberkulose 

Tuber¬ 

kulöse 

Pleuritis dextra j 

% 

37 = 44,6 
60 = 38,7 

% 

12 = 14,5 
49 = 31,6 

% 

25 = 30,2 
33 = 21,3 

44,6 

52,51 

°/o 

9 = 10,8 
13= 8,4 

83 

155 

» sin. | 

43 = 44,8 
83 = 48,5 

12= 12,5 
54 = 31,6 

32 = 33,3 
24= 14 

45,8 

45,6 

9 = 9,4 
10= 5,9 

96 

171 
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oder fast identische Zahlen in betreff der Tuberkulosemorbidität für die 
rechtsseitigen aus der ersten Periode und die linksseitigen aus beiden, 
während diejenigen für die rechtsseitigen aus der letztere!) Periode aller¬ 
dings etwas grösser sind. 

Mit derselben Reserve führe ich noch das Verhalten der beiden 
Geschlechter bei den verschiedenartigen Pleuritiden an: 


Pleuritis dextra. 





— — 

— 

— — 


Alter 

Lebend 

Gestorben an 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben an 

anderen 

Krankheiten 

Summe 

Jahre 

Gesund 

i 

Tuberkulös 

Tuberkulose 

Miinncr 







1-15 

18 = 58 o/o 

7 = 22,6 ° ' 0 

5 = 16,1% 

38,7 

1= 3.3% 

31 

IG — 60 

2G = 28,G „ 

24 = 20,4 „ 

33 = 30,2 „ 

62,0 

8 = 9,2 „ 

91 

Frauen 







1-15 

8 = 47 „ 

6 = 35,3 „ 

2 = 11,8 r 

47,1 

1 = 5,9 „ 

17 

IG-GO 

43 = 43,7 „ j 

23 = 24,5 „ 

i 

17= 18,1 „ 

42,0 

11 = H,7 , 

94 



Pleuritis sinistra. 



Männer 







1-15 

32 = 71,1 % 

G = 13,3 % 

7 = 15,0 % 

28,9 

— 

45 

1G — GO 

41 = 30 „ 

33 = 29 „ 

28 = 24,5 „ 

53,5 

12 = 10,5 % 

114 

Frauen 







1-15 

11 = G4,7 „ 

4 = 23,5 „ 

2 = 11,8 „ 

35,3 

— 

17 

1G-G0 

3G = 4G,1 „ 

23 = 29,5 „ 

18 = 23,1 „ 

52,6 

1 = 1,3 „ 

78 


Auch hier tritt in allen Gruppen mit Ausnahme der rechtsseitigen 
Pleuritiden bei Weibern die bedeutend geringere Tuberkuloscmorbidiiät 
in den Kinderjahren gegenüber den späteren Jahresklassen hervor; das 
abweichende Verhalten der genannten Gruppe beruht darauf, dass zu 
derselben diejenigen Fälle aus der späteren Untersuchungsperiode ge¬ 
hören, die schon früher erwähnt worden sind und in denen im Gegensatz 
zu dem gewöhnlichen Verhalten eine Tuberkulose auftrat. In allen 
Gruppen tritt auch die grössere Tuberkulosemortalität bei den Männern 
gegenüber den Weibern und die grössere Sterblichkeit bei beiden Ge¬ 
schlechtern nach dem 15. Jahre hervor. 

Grosses Interesse bietet die Beantwortung der Frage: Binnen 
welcher Zeit nach einer Pleuritis pflegt eine tuberkulöse 
Affektion aufzutreten? Von mehreren Seiten, besonders von 
Landouzy (siehe Allard) wird nämlich behauptet, dass jede Pleuritis 
idiopathica eine Folge einer tuberkulösen Infektion ist, oder mit anderen 
Worten, dass beim Auftreten einer Pleuritis die ergriffene Person schon 
tuberkulös ist. Wäre diese Annahme richtig, müsste man erwarten 
können, dass wenigstens in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle binnen 
kurzem andere manifeste tuberkulöse Symptome auftreten würden. 

Das Allardsche Material lässt sich für eine Prüfung dieser Frage 
nicht verwerten, da ja die erste Untersuchung seiner Fälle erst mindestens 
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11 Jahre nach den letzten Erkrankungen an einer Pleuritis geschah; 
unter solchen Verhältnissen dürfte es nämlich unmöglich sein, auch nur 
annähered auf Grund der Angaben der Patienten den Zeitpunkt des 
Auftretens von tuberkulösen Lungenveränderungen zu bestimmen. In 
diesen Fällen lässt sich deshalb mit Sicherheit nur der Zeitpunkt des 
an Tuberkulose erfolgten Todes auf Grund der offiziellen Totenscheine 
feststellen. 

Nach denselben starben von den Allardschen Fällen an Tuber¬ 
kulose unter 57 Fällen 

Binnen Jahren 1 23456789 10 11 — 15 16—20 21—23 
Anzahl Fälle 7474923 2 3 1 6 7 2 


oder während der ersten Fünfjahrsperiode 31, während der zweiten 11, 
der dritten 6, der vierten 7 und der fünften 2; zusammen also 31 
während der ersten 5 Jahre gegenüber 26 später oder mehr als die 
Hälfte der Fälle. 

Bessere Antwort auf die gestellte Frage können die von mir ge¬ 
sammelten Fälle bieten, da in vielen derselben die Zeit zwischen der 
Pleuritis und dem Auftreten der Tuberkulose kürzer ist, teils viele der 
Patienten das Krankenhaus wieder aufgesucht haben nach kürzerer oder 
längerer Zeit und ich solchermassen Gelegenheit gehabt habe, ihren Ge¬ 
sundheitszustand zu kontrollieren und gleichzeitig in vielen Fällen be¬ 
stimmen zu können, wann die ersten Anzeichen einer beginnenden Tuber¬ 
kulose sich zeigten. 

Von meinen 334 Fällen, darunter einbegriffen diejenigen, die nach 
einer Pleuritis das Krankenhaus wieder aufgesucht haben, wo alsdann 
eine Tuberkulose der Lungen oder anderer Organe konstatiert wurde, 
die aber später nicht wiedergefunden werden konnten, so dass der weitere 
Verlauf der Tuberkulose, ob dieselbe zum Tode geführt hat oder ob 
die Patienten noch lebten, nicht hat konstatiert werden können, waren 
lebend und tuberkulös 106. Bei diesen trat die Tuberkulose nach fol¬ 
gender Anzahl Jahre auf: 

Binnen Jahren 123456789 10 11—15 16 
Anzahl Fälle 22 11 10 17 10 4 11 4 3 5 8 1 

oder während der ersten Fünfjahrsperiode bei 70 Patienten, während 
der zweiten bei 27, der dritten bei 8 und der vierten bei 1; also auch 
hier konnte eine deutliche Tuberkulose in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle im Verlaufe der ersten 5 Jahre nach einer Pleuritis nach¬ 
gewiesen werden. 

Von jenen 334 Fällen starben weiter an Tuberkulose 58; der Tod 
trat in diesen nach folgender Anzahl Jahre ein: 

Binnen Jahren 123456789 10 11 —15 

Anzahl Fälle 18 11 8 5 7 2 1 2 1 1 2 

31* 
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oder während der ersten 5 Jahre in 49, während der zweiten Fünfjahrs¬ 
periode in 7 und der dritten in 2 Fällen, oder mit anderen Worten, bei 
den an Tuberkulose nach einer Pleuritis verstorbenen trat der Tod bei 
nicht weniger als 85 pCt. im Verlaufe der ersten 5 Jahre ein. 

Von meinen gesamten 334 Fällen bekamen also nicht weniger als 
119 oder 72 pCt. ihre Tuberkulose im Verlaufe der ersten 5 Jahre, 
34 in den folgenden 5 und 11 später. 

Unzweifelhaft ist die Zahl derjenigen Pationtcn, die binnen 5 Jahren 
nach einer Pleuritis eine Tuberkulose bekommen, bedeutend grösser als 
die soeben angeführte Zahl, 72 pCt., angibt. Denn man muss bedenken, 
dass ein grosser Teil der an Tuberkulose Verstorbenen ihre Tuberkulose 
sicherlich mehrere Jahre gehabt hat, bevor der Tod cintrat, und das¬ 
selbe kann man ruhig in betreff derjenigen Patienten, die ich Gelegenheit 
gehabt habe, erst später als 5 Jahre nach abgclaufener Pleuritis zu 
untersuchen, annehmen. Eine nicht geringe Anzahl derjenigen, die in 
der zweiten Fünfjahrsperiode untersucht worden sind oder gestorben sind, 
haben mit grosser Wahrscheinlichkeit ihre Tuberkulose schon während 
der ersten bekommen. 

Der Schluss dürfte vollkommen berechtigt sein, dass, wenn eine 
Pleuritis von einer tuberkulösen Affektion gefolgt wird, so tritt 
diese in der weitaus überwiegenden Mehrzahl der Fälle in den 
ersten 5 Jahren auf. Die früher in dieser Hinsicht in betreff tuber¬ 
kulöser Patienten mit einer Pleuritis in der Anamnese gefundenen Zahlen 
bestätigen diese Auffassung; bei diesen fand ich nämlich in 65,6 pCt. 
der Fälle, dass kürzere Zeit als 5 Jahre verflossen waren zwischen der 
anamnestischen Pleuritis und dem Auftreten der die Aufnahme in das 
Krankenhaus veranlassenden Tuberkulose, eine Zahl, die nur unbedeutend 
von der soeben gefundenen ab weicht. 

Aber auch hier macht sich der Einfluss des jüngeren Alters deutlich 
bemerkbar. Untersucht man nämlich, wie sich die verschiedenen Alters¬ 
klassen in dieser Hinsicht verhalten, findet man folgendes: 


Tuberkulose 
binnen Jahren 

1-5 

6-10 

11-15 

16 

Summe 

1-15 

11 =44 

0' 
to 

i 

11=44 o/o 

2=8 o/o 

ii 

o 

o ~ 

25 

16—25 

43 = 74,1 

T 

12 = 20,7 * 

3 = 5,2 „ ! 

— 

58 

26— 35 . 

34 = 82,9 

r> 

5 = 12,2 „ 

2 = 4,9 „ 

— 

41 

36-45 

14 = 73,7 

» 

3 — 15,3 „ 

2 = 11 , 

— 

19 

46-55 

9 = 90 

r 


1 = 10 „ 

— 

10 

56—60 

5 = 71,4 

r> 

2 = 23, G „ 


— • 

7 

über 61 

3 = 75 

* 

1 = 25 „ 

I 


4 


119 


34 

10 

1 

164 


Der Unterschied fällt leicht in die Augen; von den Kindern be¬ 
kommen ungefähr gleich viele ihre Tuberkulose im Verlauf der ersten 
und zweiten Fünfjahrsperiode, bei den Erwachsenen tritt dieselbe in un- 
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gefähr s / 4 der Fälle in der ersten Periode auf und dieses ziemlich gleich- 
mässig in allen Altern. 

Das soeben konstatierte relativ frühzeitige Auftreten der Tuber¬ 
kulose scheint mir zu Gunsten der Auffassung, dass die grosse Mehr¬ 
zahl der sog. idiopathischen Pleuritiden Ausdruck einer tuberkulösen 
Infektion ist, auch wenn man keine sicheren Anzeichen solcher Art in 
den Lungen oder anderen Organen nachweisen kann und auch falls das 
Exsudat bei bakteriologischer Untersuchung steril sein sollte, zu sprechen. 
Ich erinnere in letzterer Hinsicht an Thues (siehe Allard) Unter¬ 
suchungen, der in 15 Fällen das Exsudat steril fand, aber dessen un¬ 
geachtet bei späterer Untersuchung dieser Fälle bei nicht weniger als 6 
eine deutliche Tuberkulose konstatierte. 

Die gefundenen Zahlen zeigen übrigens eine bemerkenswerte Ucber- 
cinstimmung mit einigen, die ich bei einer Untersuchung einer Anzahl 
Ergüsse in zytologischer Hinsicht gefunden habe (Die Zytologie der 
Pleura- und Peritonealergüsse, Nord. Med. Archiv 1905). Bei derselben 
konnte ich nämlich konstatieren, dass in sicher tuberkulösen Pleura¬ 
ergüssen oder solchen, die bei Personen mit deutlichen sonstigen tuber¬ 
kulösen Veränderungen auftraten, die Zellen des Exsudats in 80 pCt. 
aller Fälle überwiegend oder so gut wie ausschliesslich kleine Lylnpho- 
zyten waren, und weiter, dass in 77 pCt. der Fälle mit unbestimmter 
Aetiologie oder den sog. idiopathischen Ergüssen gleichfalls überwiegend 
oder ausschliesslich Lymphozyten vorhanden waren. Vergleicht man letztere 
Zahl mit der oben gefundenen, ist die Ucbereinstimraung bemerkenswert. 

Das Angeführte dürfte genügend sein, um mit vollem Recht eine 
sog. idiopathische Pleuritis als ein recht ernstes Leiden zu bezeichnen, 
inbetreff dessen Prognose man am besten sich äusserst vorsichtig äussert. 

Ob eine Tuberkuloso sich entwickeln wird oder nicht, 
lässt sich inzwischen kaum während des Verlaufs- der Pleuritis ent¬ 
scheiden, wenigstens haben meine diesbezüglichen Untersuchungen des 
Materials mir keine bestimmten Haltepunkte zur Beantwortung dieser 
Frage gegeben. 

Die Grösse des Exsudats scheint keine Bedeutung zu haben; mein 
Material, insofern bestimmte Angaben vorhanden sind, zeigt nämlich 
folgendes: 



Lebend 

Gestorben 
an Tuber¬ 
kulose 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben 
an anderen 

Summe 


gesund 

j tuberkulös 

Krank¬ 
heiten . 

Grosse Exsudate 
(bis an die Spitze) 

% 

40 = 48,8 

0 0 

1 23 = 28 

% 

15 = 18,3 

! i 

46,3 

ii 

82 

Mittel grosse 
(bis an die Spina) 

100 = 40,8 1 

75 - 30,0 

49 = 20 1 

50,6 j 

21 = 8,6 

245 

Kleine 

(bis an den Angulus) 

o 

ii 

22 = 24,4 

O 

II 

CO 

44,4 | 

9 = 10 

90 
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Die Variationen sowohl in betreff der Morbidität als der Mortalität 
sind verhältnissmässig unbedeutend und erlauben nicht irgend welche 
bestimmte Schlüsse. 

Eher hätte man erwarten können, dass das Vorhalten der Tempe¬ 
ratur während des Verlaufes der Pleuritis in dieser Hinsicht Aufschlüsse 
geben sollte; a priori erscheint es ja wahrscheinlich, dass eine Pleuritis 
mit nachfolgender Tuberkulose höhere Temperaturen zeigen sollte, als 
eine solche, in der dieselbe nicht auftritt. 

Prüft man in dieser Hinsicht diejenigen Fälle von Pleuritis, in 
welchen gleichzeitig eine Tuberkulose der Lungen oder in anderen Organen 
konstatiert werden konnte, findet man auch, dass in der Mehrzahl der 
Fälle Fieber vorhanden gewesen ist. Unter 121 solchen Fällen zeigten 
24 = 19,8 pCt. keine oder nur ganz kurze unbedeutende Steigerungen 
der Temperatur, 44 = 36,4 pCt. langwierige aber unbedeutende solche 
um 38° herum, 39 = 31,4 pCt. mittelhohe Temperaturen bis 39° und 
15 = 12,4 pCt. hohes Fieber bis 40° und darüber. 

Ein Vergleich der Fälle idiopathischer Pleuritis zeigt aber, dass das 
Auftreten der Tuberkulose völlig unabhängig von dem Verhalten der 
Temperatur während des Verlaufes des Ergusses ist. Die folgende 
Tabelle zeigt das diesbezügliche Verhalten: 



Lebend 

Gestorben 
an Tuber¬ 
kulose 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

kulöse 

Gestorben 
an anderen 

Summe 


gesund \ 

tuberkulös 

Krank¬ 

heiten 

Kein oder unbedeuten¬ 
des kurzes Fieber . 

°'o 

73 = 46 

°0 

48 = 29,9 

0/ 

30 = 18,6 

48,5 

°0 

9= 5,5 

160 

Unbedeutendes aber 
langwieriges Fieber . 

66 = 42,3 

53 = 33,9 

26 = 16,7 

50,6 

11 = 7,1 

156 

Mittelhohes Fieber . . 

6 = 42,9 

3 = 21,4 

2 = 14,3 

85,7 

3 = 21,4 

14 

Hohes Fieber .... 

2 = 50 

2 = 50 

— 

50 

— 

4 


Aus derselben geht hervor, dass in der Mehrzahl der idiopathischen 
Pleuritiden normale Temperatur oder höchstens unbedeutende Temperatur¬ 
steigerungen vorhanden sind, die allerdings manchmal recht hartnäckig 
sein können, und dass auch in Fällen, in denen keine solche beobachtet 
worden sind, die Tuberkulose gleich oft auftritt, wie in denen, wo 
solche konstatiert wurden, auf jeden Fall lässt sich ein Einfluss oder 
eine Bedeutung der hohen Temperaturen in prognostischer Hinsicht nicht 
nach weisen. 

Man könnte auch an die Möglichkeit denken, dass der Zeitraum 
zwischen ’ dem Auftreten des Ergusses und der Aufnahme in das 
Krankenhaus einige Bedeutung haben könnte für das spatere Auftreten 
der Tuberkulose. Bezeichnet man als Erkrankungstag denjenigen, an 
welchem zum ersten Male Bruststiche auftraten, findet man jedoch 
folgendes: 
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Aufnahme 

Gesund 

später 

tuberkulös 

1 Tag nach der Erkrankung . . . 

4 

3 

2 Tage „ „ ... 

1 

5 

Q 

” » v * v ... 

7 

4 

4 

^ n r> r> v ... 

5 

3 

^ r> v v r> ... 

10 

5 

^ *> V W J> ... 

1 

3 

1 Woche „ „ ... 

22 

21 

in der 2. Woche nach der Erkrankung 

47 

43 

4. 

T » v* n r> * 

20 

27 

später. 

29 

23 


also sehr variierende Werte. 

Auch Tuberkulose bei Eltern, Gatten oder Geschwistern scheint 
ohne Bedeutung zu sein in prognostischer Hinsicht. Konstatiert wurde 
solche Verwandtentuberkulose in 67 Fällen, und von diesen waren 
34 Tuberkulöse und 33 frei von allen Zeichen dieses Leidens. Die Tuber¬ 
kulosemorbidität war also ungefähr dieselbe wie diejenige der Tabelle 1 
für alle Pleuritiden. 

In prognostischer Hinsicht lassen sich also aus dem Verhalten der 
Pleuritis keine bestimmten Schlüsse ziehen. 

Pleuritis idiopathica sicca. 

Untersuchungen in betreff der Bedeutung einer trockenen Pleuritis 
als Ausdruck einer tuberkulösen Infektion fehlen in der Literatur völlig. 
Eine Prüfung der von mir gesammelten Fälle in dieser Hinsicht schien 
mir deshalb von Interesse zu sein. Die Zahl derselben ist allerdings 
sehr viel geringer als diejenige der exsudativen Pleuritiden, da der 
grössere Teil dieser Fälle das Krankenhaus nicht aufsucht; meistens ver¬ 
schwindet ja das die Kranken am meisten belästigende Symptom, der 
Bruststich, bald genug. Zusammen habe ich deshalb nur 78 solche Fälle 
sammeln können, von denen 57 nachuntersucht worden sind. Das Re¬ 
sultat zeigt nachfolgende Tabelle: 


Alter 

Jahre 

Lebend 

Gestorben an 
Tuberkulose 

Total¬ 

prozent 

Tuber¬ 

löse 

Gestorben an 
anderen 
Krankheiten 

Summe 

gesund 

tuberkulös 

16—25 

8 = 47 o/o 

5 = 27,8 % 

4 = 22,2 o/ 0 

50 

1= 5,5 o/ 0 

■9 

26—35 

5 = 29,5 „ 

7 = 41,2 „ 

2= 11,7 „ 

52,9 

3= 17,6 „ 

■mm 

36—45 

5 = 42 „ 

3 = 25 „ 


25 

4 = 33 „ 

mm 

46-55 

2 = 50 * 

1 = 25 „ 

1=25 „ 

50 


warn 

56—60 

2 = 



— 

1 

n 

über61 

1 = 

— 

1 

— 

1 

mm 


23 = 40,5 o/o 

16 = 28,1 o/ 0 

8=14 % 

j 42,1 

10 = 17,4 o/o 

57 


Bei einer Prüfung dieser Zahlen fällt gleich in die Augen, dass 
auch diese primären trockenen Pleuritiden keineswegs zu vernachlässigen 
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sind, da auch in betreff derselben die Prognose gegenüber einer späteren 
Tuberkulose recht ernst ist, obgleich dieselbe nicht so ernst zu sein 
scheint wie bei den exsudativen Formen. Nicht weniger als 42 pCt. 
haben nämlich bei den Nachuntersuchungen eine Tuberkulose gehabt oder 
sind an einer solchen gestorben; in der grossen Mehrzahl der Alters¬ 
gruppen findet man sogar 50 pCt. oder mehr Tuberkulöse. 

Besonders bemerkenswert ist das völlige Fehlen einer trockenen 
Pleuritis in den jüngeren Jahren. 

Diese Tuberkulose trat in 37 Fällen, in denen genaue Angaben zu 
erhalten waren, binnen folgender Anzahl Jahre auf: 

Jahre 123456789 10 

Anzahl der Fälle 118 — 4 2 6 — 4 1 1 

oder während der ersten 5 Jahre bei 25 = 67,7 pCt. und zwischen dem 
6. —10. Jahre bei 12 = 32,3 pCt., also auch hier im ersten Quinquennium 
eine Tuberkulosemorbidität von ungefähr 2 /s aller Fälle, eine Zahl, die 
nur unbedeutend von der bei den exsudativen Formen gefundenen ab¬ 
weicht. Man könnte fast geneigt sein, anzunehmen, dass die tuberkulösen 
Affektionen früher nach einer trockenen, als nach einer exsudativen 
Pleuritis auftreten, denn in keinem der ersteren trat dieselbe später als 
10 Jahre auf, und ein gleiches Verhalten findet man auch bei einer 
Prüfung der Fälle von Tuberkulose, in denen anamnestisch eine trockene 
Pleuritis sich feststellen liess, denn in allen diesen Fällen war die Tuber¬ 
kulose binnen 5 Jahren aufgetreten. 

Pleuritis bei akutem Gelenkrheumatismus, Nephritis und Typhoid¬ 
fieber. 

Inbetrelf dieser Fälle kann ich mich kurz fassen. 

Von 46 bei den Nachuntersuchungen gefundenen rheumatischen 
Pleuritiden waren 33 frei von tuberkulösen Veränderungen, 3 hatten solche 
und 10 waren an Folgen ihres rheumatischen Leidens gestorben, ohne 
tuberkulöse Veränderungen bei der Sektion zu zeigen. 

Von den Ncphritisplcuritiden zeigten 6 gesunde Lungen, 6 starben 
an Folgen der Nephritis und von den Typhusergüssen lebten 3 völlig 
gesund, 1 starb, alle die Verstorbenen waren tuberkulosefrei. 

In diesen 62 Fällen, in denen die Pleuritis im Zusammenhang mit 
einer anderen bestimmten Krankheit aufgetreten ist, trat Tuberkulose 
also nur in 3 Fällen auf; man kann deshalb die Prognose einer Pleuritis 
mit bestimmter Aetiologie anderer Art als einer Tuberkulose als sehr 
günstig gegenüber einer folgenden Tuberkulose bezeichnen. 

Eine Einwendung kann wider die gewonnenen Resultaten gemacht 
werden, nämlich die, dass mein Material zum grössten Teil aus Personen 
der Arbeiterklasse oder anderen mit jener in hygienischer Hinsicht gleich- 
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gestellten Klassen angehörend besteht, deren Beschäftigung ihnen nicht 
erlaubte, sich nach einer Erkrankung genügend zu pflegen, und dass 
dieselben deshalb mehr einer folgenden Tuberkulose ausgesetzt sein 
sollten, als Personen aus den besser situierten Ständen, deren Verhältnisse 
in hygienischer Hinsicht besser wären und die weniger äusseren schäd¬ 
lichen Einflüssen ausgesetzt wären. Diese Einwendung besteht jedoch 
kaum zu recht, denn auch letztere sind in einer nicht geringen Anzahl 
in dem untersuchten Material repräsentiert. Zugegeben muss allerdings 
werden, dass die Prognose für dieselben etwas besser ist, andererseits 
erkranken aber eine nicht geringe Anzahl derselben auch an einer Tuber¬ 
kulose nach einer Pleuritis idiopathica. Von den untersuchten Patienten 
gehörten nämlich 53 den besseren Ständen an; von diesen starben später 
an Tuberkulose 4, lebten bei der Nachuntersuchung 18 mit deutlichen 
tuberkulösen Veränderungen, die übrigen 31 waren völlig gesund. Eine 
Tuberkulose war also bei diesen in 41,5 pCt. aufgetreten, eine Zahl, die 
allerdings etwas geringer ist, als die für alle Fälle von Pleuritis gefundene, 
aber doch hoch genug, um auch unter günstigen äusseren Verhältnissen 
eine Pleuritis idiopathica als ein ernstes Leiden mit unsicherer Prognose 
zu bezeichnen. 

Die gewonnenen Resultate bieten nicht nur klinisches Interesse, sic 
haben auch eine gewisse praktische Bedeutung, auf die ich mir erlaube 
mit einigen Worten cinzugehcn. Als Vertrauensarzt einer der grösseren 
Versicherungsgesellschaften Schwedens habe ich, wie erwähnt, mehrmals 
Gelegenheit gehabt, zu erfahren, wie unklar die Auffassung der Lcbcns- 
versicherungsärztc ist inbetreff des Risikos einer vorausgegangenen idio¬ 
pathischen Pleuritis; in gewissen Gesellschaften werden Fälle schon binnen 
Jahr und Tag nach abgelaufener Pleuritis zu normalen Prämien ange¬ 
nommen, in anderen erlitten dieselben konsequent einen Aufschub oder 
wurden abgelehnt. Die vorliegenden Untersuchungen dürften zur Genüge 
zeigen, dass letztere Auffassung die richtigere ist inbetreff der sogen, idio¬ 
pathischen Pleuritiden, ob serös, ob trocken. Vor Ablauf von 5 Jahren 
sollte überhaupt eine Person mit überstandener idiopathischer Pleuritis 
nicht zur Versicherung angenommen werden, nach diesem Zeitraum ist 
das Risiko allerdings nicht verschwunden, aber doch wesentlich geringer 
und wird mit jedem folgenden Jahre vermindert. Dagegen dürften Fälle 
von Pleuritis mit bestimmter Aetiologie anderer Art als Tuberkulose ohne 
weiteres angenommen werden können, falls sie sonst gesund sind. 

Kurz zusammengefasst hat also die vorliegende Untersuchung folgendes 
ergeben: 

1. Bei Erwachsenen, älter als 15 Jahre, tritt nach einer 
idiopathischen serösen Pleuritis in mindestens der Hälfte aller 
Fälle später eine Tuberkulose auf. 
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2 . Bei Kindern unter 15 Jahren ist die Prognose weit besser, 
nur y .3 der Fälle zeigt später tuberkulöse Veränderungen. 

3. Die gefundenen Zahlen scheinen zu zeigen, dass die bei 
älteren Personen nach einer Pleuritis auftretende Tuberkulose 
mehr akut verläuft und eine schlechtere Prognose bietet. 

4. Auch nach einer trockenen idiopathischen Pleuritis, 
die nur selten bei Kindern vorkommt, tritt bei mehr als 40 pCt. 
der Fälle später eine Tuberkulose auf. 

5. In der grossen Mehrzahl der Fälle von sowohl trockener 
als seröser idiopathischer Pleuritis tritt die Tuberkulose 
während der ersten 5 Jahre nach abgelaufcner Erkrankung auf. 

6 . Nach pleuritischen Ergüssen mit bestimmter Actiologie, 
als Rheumatismus, Nephritis und Typhus, tritt nur in Aus- 
nahmcfällen eine Tuberkulose auf. 
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Xanthelasma und Ikterus 1 ). 


Von 

Prof. Dr. F. Chvostek. 

(Mit 5 Textfiguren.) 


Die Tatsache des so häufigen Zusammenvorkommens einer an 
und für sich seltenen Hautaffektion, des multiplen Xanthoms mit Ikterus 
musste naturgemäss die Annahme gewisser Beziehungen beider Affektionen 
zueinander nahelegen. Gegen die Annahme, dass es sich in Fällen von 
Ikterus mit multiplem Xanthom um eine bloss zufällige Komplikation 
handeln sollte, wie dies von Schwimmer angenommen wurde, sprächen 
strikte die Ergebnisse der verschiedenen Statistiken. So konnten 
Addison und Gull in 5 Fällen von Xanthom 3 mal Ikterus beobachten, 
Chambard konnte ihn 22 mal unter 58 Fällen als vorhanden angeführt 
finden, Kaposi kann 27 Fälle von Xanthom eigener und fremder Beo¬ 
bachtung zusammenstellen, bei welchen in 15 Fällen Ikterus zu finden 
war, Futcher kommt auf Grund eigener und fremder Statistiken zu dem 
Resultate, dass */ 6 der Fälle von Xanthom nach der Pubertät mit Ikterus 
einhergehen und Bouchet meint, dass bei multiplem Xanthom immer 
Ikterus nachweisbar ist. 

Trotz der zahlreichen vorliegenden Beobachtungen sind aber die 
Anschauungen über die Art dieser Beziehungen vollständig divergente. 
Smith, um eine von den älteren Auffassungen zu erwähnen, glaubt auf 
Grund der Beobachtungen von Fagge und Barlow, bei welchen Ikterus 
und nicht total acholische Stühle vorhanden waren, an einen Icterus sui 
generis, an eine besonsere Pigmentgelbsucht. Polyak hält die Ent¬ 
scheidung der Frage nach dem Zusammenhänge von Xanthom und Leber¬ 
leiden für schwierig, glaubt aber, dass viel wahrscheinlicher als mit 
Ikterus als solchem ein Zusammenhang mit Gewebserkrankungen der 
Leber besteht, hauptsächlich mit Zirrhose (hypertrophischer und atrophi¬ 
scher), obwohl, wie er angibt, bei einzelnen Fällen das Leberparenchym 
intakt befunden wurde. Murchison, Besnier, Hallopcau, Kaposi 
halten den Ikterus für sekundär. Kaposi, der ursprünglich mit Rück- 

1) Teilweise vorgetragen in der Gesellschaft der Aerzte zu Wien am 4. Nov. 1910, 
Wiener klin. Wochenschr. 1910. No. 46. 
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sicht auf das verschiedene Verhalten des Ikterus, der oft Jahre lang dem 
Xanthom vorausgeht, während in anderen Fällen das Xanthom zuerst 
auftritt und Jahre später der Ikterus folgt und mit Rücksicht auf die 
Fälle von Xanthom ohne Ikterus, zu dem Schluss gekommen war, dass 
es unmöglich ist, den Ikterus mit Xanthom in Beziehung zu bringen, 
ändert später seine Anschauung. Er nimmt dann an, dass das Zu¬ 
sammenvorkommen sicher kein zufälliges Ereignis bedeutet. Aber weder 
die anatomischen Verhältnisse noch die Erklärungsversuche von Fagge 
und Murchison machen ihm die Beziehungen erklärlich. Mit Rücksicht 
auf die Beobachtung von Murchison hält er es für wahrscheinlich, dass 
der gleiche Prozess der Knotenbildung sich auch in der Leber finden und 
Ikterus veranlassen kann. Ikterus, Albuminurie und Glykosuric bei 
Xanthom sind nur der Ausdruck einer Lokalisation derselben xanthomatösen 
Infiltration in Leber, Pankreas und Niere, nicht aber die Ursache des 
Prozesses. Török nimmt, da der Ikterus universell, das Xanthom aber 
nur örtlich, meist an bestimmten Stellen lokalisiert ist, an, dass für das 
Xanthom eine lokale Ursache anzunehmen ist, und dass die Erkrankung 
der Leber vielleicht auf ähnlicher Basis beruht. Wenig präzise äussert 
sich Max Joseph: Nach ihm sind die Beziehungen von Xanthom zu 
Ikterus noch wenig klar, da es Fälle ohne Ikterus gibt, dem Ikterus 
verschiedenartige Prozesse zugrunde liegen und in Fällen von Xanthom 
ohne Ikterus und Leberaffektion eine eigentümliche Hautveränderung 
(Xanthochromie) gefunden werden kann, für die bisher eine Erklärung 
noch ausstcht. Futcher schlicsst sich der Auffassung Crokers vom 
toxämischen Ursprünge des Xanthoms an und meint, dass bei 
Ikterus, der durch verschiedene Ursachen bedingt sein kann, toxische 
Substanzen im Blute kreisen, die zu einer Entzündung führen, die das 
Auftreten der Xanthomzelle bedingt. Chambard sieht das Wesentliche 
in einer Dyskrasie, einer besonderen Diathese mit Tendenz zur Bildung 
xanthomatöser Geschwülste. Der Reiz zur Geschwulstbildung wird dann 
durch die Leberaffektion gegeben, bei welchen viel Fett im Blute unver¬ 
braucht zirkuliert, oder durch den Zuckergehalt des Blutes. Auch 
Hardaway schlicsst sich der Annahme Chambards an, dass das aus¬ 
schlaggebende Moment eine Allgemeinerkrankung, eine xanthoroatösc 
Diathese sei. Pick und Pinkus, die sich in letzter Zeit sehr eingehend 
mit diesen Fragen beschäftigt haben, kommen zu dem Schluss, dass bei 
Ikterus im Blute mehr Cholesterin zirkuliert, diese Cholesterinfettsäure¬ 
ester werden in die Xanthomzcllen abgelagert. Sie stützen sich hierbei 
auf die Untersuchungen von Flint bei menschlicher Leberzirrhose und 
Pages bei experimentell am Hunde erzeugtem Ikterus, die eine Ver¬ 
mehrung des Cholesterins im Blute ergaben. Für das Blut Xanthomatöser 
hatte vorher schon Quinquaud den Nachweis geführt, dass es mehr 
Fett und Cholesterin enthalte. 

Diese Gegenüberstellung der verschiedenen Auffassungen, die durch- 
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aus keinen Anspruch auf Vollständigkeit erheben will, zeigt so recht 
die Divergenz der Meinungen. Nach den Einen ist die Erkrankung der 
Leber das Massgebende, wobei dann wieder die Aflektion der Leber als 
solche in Betracht kommt, während Andere in dem konsekutiven Ikterus 
das wesentliche Moment sehen. Diese Affektion der Leber führt dann 
durch Veränderungen des Blutes (Toxine, vermehrter Fettgehalt, ver¬ 
mehrter Cholesteringehalt) zu den Xanthomen bei irgendwelchen Personen, 
oder wieder nur bei solchen, die mit einer besonderen Diathcsc behaftet 
sind. Hingegen sehen wieder die in dem anderen Lager stehenden das 
Xanthom als die primäre Störung an: Kommt es zur Xanthombildung 
in der Leber und zum Verschluss der Gallenwege, so tritt Ikterus auf. 
Ucbereinstimmend ist eigentlich nur die immer mehr zutage tretende 
Tendenz, eine allgemeine Störung für das Zusammenvorkommen beider 
Affektionen des Xanthoms und des Ikterus verantwortlich zu machen: 
Eine Konstitutionsanomalie ähnlich wie. Diabetes oder Fettsucht, oder 
eine Ernährungsstörung oder Bluterkrankung hepatogenen Ursprungs. 

Ebensowenig Uebereinstimmung herrscht auch in bezug auf die 
Stellung des Xanthoma ictoricum zu den übrigen Xanthomformen. Der 
Anschauung, dass alle Xanthomformen zusammengehörig und die 
Xanthomzelle das Charakteristikum aller darstelle, wie sie von Kaposi, 
Max Joseph, Futcher, Robinsohn, Richter u. a. vertreten wird und 
die in dem X. palpebrac oder planum und dem X. multiplex tuberosum 
nur zwei Symptomengruppen eines und desselben ursächlichen Krankheits¬ 
prozesses sehen, steht die Ansicht von Unna, der sich Krzystalowicz, 
Leven u. a. anschliessen, gegenüber, nach welcher beide Formen scharf 
von einander zu trennen sind, indem das Lidxanthom einen Xanthomatosen 
Lymphbahninfarkt darstellt ohne Xanthomzellen, während das generali¬ 
sierte Xanthom Xanthomzellen aufweist. Lange stand dann die Frage in 
Diskussion und ist hierin heute noch keine abseitige Einigung erzielt: 
ob das Xanthoma diabeticum identisch ist mit den übrigen sympto¬ 
matischen Xanthomformen dem bei Ikterus und dem bei Nephritis zu 
beobachtenden. Torök, Schwenter-Traechsler, Johnston, Krzysta- 
lowicz, Lubarsch trennen das diabetische Xanthom, indem es sich 
sowohl klinisch als histologisch von den übrigen Xanthomformen 
differenzieren soll. Das plötzliche Auftreten der Effloreszenzen, ihre 
Festigkeit, ihr Aussehen, das Freiblciben von Gesicht und Augenlidern, 
die rapide Involution der Neubildungen, sowie der histologische Befund, 
der einen entzündlichen Vorgang, beginnend mit Rundzelleninfiltration 
und Ausgang in Verfettung erweist, werden als Differenzierungspunktc 
angeführt. Lubarsch z. B. trennt infolgedessen: X. palpebrarum und 
X. multiplex (diesem zugehörig auch das X. ictericum), beide Formen 
sind identisch, es liegt kein Grund für ihre Trennung vor, dagegen ist 
nach seiner Meinung davon zu trennen das X. diabeticum. Von anderer 
Seite wird demgegenüber darauf hingewiesen, dass die klinischen 
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Differenzen zu geringfügige sind, um eine solche Scheidung durchzuführen, 
umsomehr, als auch die histologischen Unterschiede keine durchgreifenden 
sind. Es wird darauf hingewiesen, dass alle Formen des gewöhnlichen 
Xanthoms (planum, tuberosum, en tumeur) auch beim Diabetes Vorkommen, 
dass Xanthome mit den charakteristischen Erscheinungen des diabetischen 
ohne Diabetes oder Glykosurie Vorkommen, dass auch beim X. ictericum 
die Ellloreszcnzen rasch aufsehiessen können, und auch beim X. multiplex 
ohne Diabetes eine spontane Involution auftreten kann, dass in einem 
und demselben Falle die histopathologischen Merkmale des vulgären und 
diabetischen Xanthoms vereint angetroffen werden können, dass endlich 
der histologische Aufbau bei allen Xanthomarten im Prinzip der gleiche 
ist, so dass es ihrer Meinung nach keinem Zweifel unterliegen kann, 
dass beide Formen zu demselben Prozesse gehören und dass nur eine 
Verschiedenheit in der Entwicklung beider besteht (Robinsohn, Richter, 
Marullo, Pinkus und Pick u. a.) 

Neue, für die Entscheidung dieser Frage aussichtsreichere Bahnen 
eröffneten sich durch den geführten Nachweis doppelbrechender Substanz 
in den Xanthomzellcn. Stoerck konnte in einem tuberösen Xanthom 
und in einem Xanthom en tumeur nachweisen, dass die Substanz in den 
Xanthomzellcn, die bisher als Fett angesehen wurde, kein Fett, sondern 
doppelbrcchcndc Substanz ist. Pinkus und Pick, die daraufhin die 
verschiedenen Xanthomformen untersuchten, konnten diese Angaben be¬ 
stätigen und für alle Xanthomformen (Xanthom der Augenlider, Xanthoma 
diabetioum,Xanthomamultiforme ohneZucker, Xanthoma ictericum,Xanthom 
en tumeur) als zu Recht bestehend erweisen. Nach ihnen ist das Wesent¬ 
liche für die Xanthome die gesetzmässige und massige Einlagerung dieser 
Substanz in die Xanthomzclle, die dem ganzen Prozess seinen anatomischen 
und klinischen Stempel aufdrückt. Die Xanthomzelle, i. e. die Zelle mit 
doppelbrechender Substanz, ist, wenn auch an sich für das Xanthom 
charakteristisch, keineswegs für das Xanthom spezifisch oder histopatho- 
gnostisch, da sie auf verschiedene Weise in Organen und unter Bedingungen 
entstehen kann, die mit der Genese der Xanthome nicht das Mindeste 
zu tun haben (bei Nephritis in den Nieren, bei Eiterungen, im Mesenterium, 
in Dermoidzysten). Für die echten Xanthome führen sie die Trennung 
durch: in echte Neoplasmen, das sind bestimmte Neubildungen der Bindc- 
gewebsgruppen, Fibrome, Sarkome, Fibrosarkomc, Endotheliome, deren 
Parcnchymzellcn die Fähigkeit besitzen, die doppelbrechende Substanz 
aufzuspeichern und dabei als Parenchymzellen zu persistieren, und dann 
in durch infiltrative Ablagerung hervorgegangene Infiltrationsstrukturen 
aus Bindegewebszellen, Lymphgefässendothelien, auch einkernigen Wander¬ 
zellen. Diese stellen, wenn auch durch ihre besondere Häufung Tumoren 
entstehen, keine Neoplasmen dar, sondern unter Zurücktreten irgendwelcher 
zelliger Wucherung entstandene blosse Anreicherungsprodukte. Diese In¬ 
filtration erklären sic bedingt durch den vermehrten Cholesteringehalt 
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des Blutes. Zu dieser Gruppe rechnen sie die diabetischen und ikte- 
rischen Xanthome und möchten dieselbe Genese für alle übrigen Xanthome 
annehmen, soweit sie in ihrer Anatomie und klinischen Morphologie den 
symptomatischen entsprechen. Zu derselben Auffassung gelangt auch 
Asehoff. Er trennt in echte Xanthome, bei welchen die doppclbrechende 
Substanz in echten Geschwulstzcllen auftritt, die vorwiegend von der 
Kutis, dem Periost und Sehnenscheiden ihren Ursprung nehmen, aber auch 
sonst gefunden werden und z. T. als Schaumzellongeschwülstc beschrieben 
sind. Dann in Xanthelasmen, bei welchen es sich um vorübergehende 
infiltrative Prozesse mit anisotroper Substanz bei Stoffwechselanomalien 
handelt. Hierher gehören die Xanthome bei Ikterus, Diabetes, Nephritis, 
bei welchen wohl ein Cholestcarinrcichtum der Säfte massgebend ist. 
Endlich bezeichnet er als Pseudoxanthome lokale Resorptionstumoren 
mit anisotroper Substanz, die zur Verwechselung mit Luteinzellengewebe 
oder Nebennierengewebe führen können. 

Hat hier auch die Erkenntnis der in den Xanthomzellen seit jeher 
als eigenartiges Fett angesprochenen Substanz als eine doppclbrechende, 
den Fetten nicht zugehörigen Substanz eine überraschende Wandlung der 
Anschauungen in der Xanthomfrage herbeigeführt, so sind wir von ihrer 
definitiven Entscheidung doch noch weit entfernt. So plausibel und schon 
durch ihre Einfachheit bestechend die Hypothese von Pinkus und Pick 
für die symptomatischen Xanthome oder Xanthelasmen (Asehoff) ist, so 
bedarf sie doch noch weiterer eingehender Bestätigung. Ob wirklich in 
in den Fällen von Xanthom mit Ikterus der Cholesteringehalt des Blutes 
vermehrt ist, erscheint bisher nicht erwiesen. Eine darauf gerichtete 
Untersuchung des Blutes in ihrem Falle wurde nicht vorgenommen. Eine 
gewisse Stütze erfuhr allerdings ihre Annahme durch die von Prings- 
heim in ihrem Falle vorgenommene Untersuchung der xanthomatüsen 
Massen, die den Nachweis erbrachte, dass sie ganz oder zum über¬ 
wiegendsten Teile aus Cholesterinfettsäureestern oder vielmehr aus 
einem Gemenge verschiedener Cholesterinfettsäureester bestehen. Pinkus 
und Pick stützen sich bei ihrer Annahme auf die Befunde von Flint, 
der bei leichterer Cholämie z. B. bei Leberzirrhose eine Vermehrung 
des Cholesterins im Blute fand, und auf die Untersuchungen von 
Pages, der bei einem Hunde (bei experimentell durch Einspritzung 
von schwefelsaurem Eisenoxydul in den Ductus choledochus erzeugtem 
Ikterus) einen Cholesteringehalt von 0,39 gegenüber 0,09 der Norm 
fand. Sonstige, eventuell bestätigende Untersuchungen über den Chole¬ 
steringehalt des Blutes bei Ikterus und Affektionen der Leber liegen, 
so weit mir bekannt, bisher nicht vor. Dazu liegen noch die Unter¬ 
suchungen von Flint in einer Zeit, in welcher die Methodik wohl nicht 
vollkommen war und auch die Ergebnisse des einen Versuchshundes 
von Pages können nicht so ohne weiteres für menschliche Verhältnisse 
herangezogen werden. Jedenfalls aber scheint cs nicht ganz berechtigt, 
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wenn Pinkus und Pick annehmen, dass sich schliessen lässt, dass bei 
jedem irgendwie erheblichen Ikterus eine, sei es geringere, sei es er¬ 
heblichere Cholesterinämic zustande kommt. Viel günstiger liegen die 
Verhältnisse für den Diabetes und das diabetische Xanthom, auf die 
Pinkus und Pick rekurrieren. Dass das Blut des Diabetikers reicher 
an Fett sein und sich eine Lipämic finden kann, ist Tatsache. Gewöhnlich, 
wie v. Noordcn hervorhebt, findet sich auch im Diabetes der Fettgehalt 
des Blutes nicht wesentlich über den normalen Grenzwert erhöht, nur 
in den schwersten Fällen, zur Zeit, wo die diabetische Intoxikation zu 
gefahrdrohender Höhe ansteigt, findet man manchmal, aber nicht immer, 
Lipämie. Durch die Untersuchungen der neueren Zeit scheint ferner die 
interessante Tatsache festgestellt, dass die diabetische Lipämie zum 
grossen Teile durch eine Vermehrung der Lipoide (Cholesterin und 
Lezithin) bedingte Lipoidäraie ist (B. Fischer, Klemperer und Umber, 
Adler), wobei der wesentliche Anteil dem Cholesterin zuzukommen 
scheint. Da aber auch die Gesetzmässigkeit des Vorkommens von 
Cholesterinämie bei Diabetes nicht feststeht, wir die Bedingungen, unter 
welchen sie auftritt, nicht kennen und wir es einem Falle als solchem 
nicht ansehen können, ob wir auf eine Lipoidämie rechnen können oder 
nicht, muss, wenn ein Zusammenhang der Xanthelasmen mit dem abnormen 
Cholesteringehalt des Blutes angenommen wird, der Nachweis geführt 
werden, dass im solchen Falle tatsächlich eine solche Lipoidämie besteht, 
namentlich dann, wenn das Xanthelasma sich in leichten Diabetesfällen 
findet; denn die Vermutung, dass auch für die leichteren Fälle von 
Diabetes auf eine wenn auch entsprechend leichtere Lipoidämie ge¬ 
schlossen werden kann, bedarf noch der Bestätigung. Nun können wir 
aber andererseits auch bei anderweitigen Affektioncn einen vermehrten 
Fett- und Cholesteringehalt des Blutes finden, ohne dass bei ihnen ein 
gehäuftes Vorkommen von Xanthelasmen zu beobachten wäre. Ich ver¬ 
weise hier z. B. auf die Chlorose, für welche Erben einen vermehrten 
Fettgehalt des Blutes und einen relativ hohen Gehalt an Lezithin und 
Cholesterin nachwies, und auf die Leukämie, für die durch Erben, 
Freund und Obermeyer ein vermehrter Fettgehalt des Blutes mit 
hohen Zahlen für Cholesterin und Lezithin nachgewiesen erscheint, 
ferner auf den vermehrten Cholesteringehalt im Blute alter Leute, 
wie er durch Bequerel und Rodicr, v. Bibra erwiesen erscheint. Für 
die Nephritis, bei welcher das Xanthelasma sich relativ seltener findet, 
steht der Nachweis einer Lipoidämie noch aus, wenn auch die eine 
von Boeninger gemachte Analyse eine Vermehrung des Fettgehaltes 
des Blutes ergeben würde. Aber selbst zugegeben: das Xanthoma dia- 
beticum und das Xanthoma ictericum seien beide das Resultat des näm¬ 
lichen Zustandes der Cholesterinämie, die zur Ablagerung dieser Sub¬ 
stanz in die Xanthomzellen führt, so ist dann noch eine Reihe wuchtiger 
B’ragcn zu beantworten. Pinkus und Pick äussern sich hierüber: 
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„Natürlich bleibt auch nach unseren Feststellungen in der Xanthomfrage 
noch immer eine ganze Anzahl von Punkten ungeklärt. Warum sind 
gerade die Elemente der Kutis der Augenlider für die Ablagerung bevor¬ 
zugt? Warum ist hier sogar auch bei allgemeiner Xanthomatose nicht 
selten der point de döpart zu finden? Warum treffen wir die Speicherung 
des Cholesterin fettes überwiegend in der Kutis und so selten in den 
inneren Organen? Warum nicht in allen, zumal schweren Fällen von 
Diabetes, für die der starke Cholesteringehalt des Blutes als gesetz- 
massig erwiesen ist? Damit nähern wir uns dem bekannten unbekannten 
Feld der zelligen und geweblichen Dispositionen.“ 

Neben der Unsicherheit der Anschauungen über das Xanthom über¬ 
haupt kommt für die Unklarheit der Beziehungen des Xanthoms zum 
Ikterus und zu Erkrankungen der Leber als weiteres Moment die mangel¬ 
haften pathologisch-anatomischen Befunde in Betracht. Für die Auf¬ 
fassung, dass der xanthomatöse Prozess bei Lokalisation in der Leber 
zu Ikterus führe, wird immer auf einzelne ältere Beobachtungen rekurriert. 
Bei genauerem Zusehen erweist es sich aber, dass eigentlich verwertbare 
Obduktionsbefunde und histologische Untersuchungen nicht vor¬ 
handen sind. 

Murchison, der den ersten Obduktionsbefund mitteilt, fand in 
seinem vielzitiertcm Falle, einen 41jährigen Mann betreffend, bei welchem 
2 Jahre vorher zuerst ein Anschwellen des Bauches, dann Ikterus und 
1 Jahr später das Xanthom aufgetreten war, Ikterus mit Bronzeton, 
grosse bis zum Darmbeinkamm reichende Leber. Die Oberfläche glatt, 
die Kapsel verdickt, einige alte Adhäsionen, die Leber von derber Kon¬ 
sistenz, im Schnitte eine blassgraue Farbe, dabei reichliche Vermehrung 
des fibrösen Gewebes; hie und da waren Inseln von gelblicher Farbe, 
welche die Reste des Sekretionsgewebes zu sein schienen. Bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung bestand das dichte Gewebe der Leber aus 
Kernen und fibrösem Gewebe entlang den Pfortadergefässen und zwischen 
den Läppchen, ln manchen Teilen des dichten Gewebes herrschte das 
kernige (Gruppen von runden Kernen oder Körperchen ähnlich den 
Lymphkörperchen), in anderen das weisse Fasergewebe vor. Die gelben 
Partien der Leber bestanden aus Lebcrzellen mit Fett und Galle. Er 
spricht diese Veränderung der Leber als Zirrhose an und bezieht die 
Vergrösserung derselben auf ein frühes Stadium der Erkrankung. An 
den Nieren fanden sich zahlreiche opak gelbe, embolische Ablagerungen 
bis zur Wallnussgröse. Die Milz vergrössert, die Kapsel verdickt, in 
ihrem Innern zahlreiche opak gelbe, embolische Ablagerungen. 

In Moxons Falle, bei dem die ganze Erkrankung etwa 1V 2 Jahre 
währte, fand sich bei der Autopsie eine vergrösserte, etwas gelappte 
Leber, wie bei Zirrhose, mit ausgedehnten Gallenwegen. Der Ductus 
hepaticus verschlossen durch eine feste Masse in Form eines Knotens, 
in den ausgedehnten Gallengängen weiss-opake Flecke, die wie Xanthome 
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aussehen. Der Ductus choledochus und Ductus pancreaticus normal, 
Milz etwas vergrössert, an der Kapsel einzelne Flecke. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung des Verschlussgewebes ergab einfaches Binde¬ 
gewebe, nichts Charakteristisches für Tumor. Moxon nimmt daher eine 
einfache Striktur aus unbekannter Ursache an. Die mikroskopische 
Untersuchung der xanthomähnlichen Flecke fehlt. Als einen Punkt von 
Interesse findet sich noch die Angabe: über Abbröckeln von Leberzellen 
bei Gegenwart von Tyrosin im Lebergewebe, Veränderungen, die er als 
der akuten Leberatrophie analoge, wenn auch geringeren Grades, 
anspricht. 

In Pye Smiths Fall, eine 49jährige Frau betreffend, bei der die 
Erkrankung y 2 Jahr vor dem Tode mit Ikterus einsetzte, fand sieh bei 
der Obduktion ein Stein in der Gallenblase. Die Leber von normaler 
Grösse, bei dem ersten Anblicke von normaler Struktur, die Gallengänge 
erweitert und in denselben Flecke, wie die' an der Haut aussehend. 
Histologisch fand sich in der Leber eine geringe Bindegewebsvermehrung, 
entsprechend einem geringen Grade von Zirrhose. Die Flecke in den 
Gallcngängen, die wie ein Atherom einer Arterie aussahen, stimmten 
mit diesem auch histologisch überein. Die an der Kapsel der Milz vor¬ 
handenen Flecken, ergaben denselben Befund, enthielten nur wenige Fett- 
tröpfchen, so dass sie sich nur wenig von einer gewöhnlichen Binde¬ 
gewebs verdickung der Milzkapsel unterscheiden. Smith nimmt als Ur¬ 
sache des Ikterus und der Leberveränderung Gallensteine an. 

Faggc, bei dessen Fall der Ikterus bis zum Tode durch 7 Jahre 
angehalten hatte, fand bei der Autopsie die Leber vergrössert, mit glatter 
Oberfläche, auf dem Durchschnitt die einzelnen Läppchen getrennt durch 
ein durchscheinendes graues Gewebe, so dass sie wie bei der gewöhn¬ 
lichen Zirrhose aussahen. Die Milz wog 35 Unzen, war sehr schlaff, 
zerreisslich. Die histologische Untersuchung der Flecken an der Haut, 
Schleimhaut des Larynx ergaben denselben Befund, die in den Arterien 
erwiesen sich als Atherom. 

Lcgg fand bei der Autopsie eines Falles von Ikterus mit Xanthom 
eine Kompression des Ductus hepaticus durch eine Hydatidenzyste. Die 
Lebor vergrössert, olivgrün, oberflächlich granuliert, die Gallengänge über 
der Stenose erweitert, die Milz vergrössert. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung dev Leber ergibt: die Leberzellcn von normaler Grösse und Be¬ 
schaffenheit, wenig verfettet, aber an gehärteten Schnitten eine grosse 
Verschiebung derselben, so dass die normale strahlenförmige Anordnung 
verloren gegangen war und ihre Anordnung nicht gut beschrieben werden 
kann. Eine Vermehrung des Bindegewebes in den Läppchen war nicht 
zu bemerken, wohl aber eine geringe Vermehrung desselben in den 
Portalkanälchen. Die am Peritoneum vorhandenen xanthomähnlichen 
Flecke enthielten in einem areolaren Netzwerke von Bindegewebe reich¬ 
lich gewöhnliche Fcttzellen. 
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Io W. Smiths Fall, eine 28 jährige Frau betreffend, die 8 mal 
abortiert hatte "und bei der bald nach dem ersten Abortus der Ikterus 
und die Xanthomc aufgetreten waren, fand sich die Leber vergrössert, 
an ihrer Oberfläche weissliche Flecken. Auf dem Durchschnitte auf 
braunem Grunde zahlreiche Flecken von gelblicher Farbe, wie damit 
übersät. Mikroskopisch zeigen sich diese Massen bestehend aus Zellen 
von der Grösse eines weissen Blutkörperchens bis zu der Grösse des 
Kernes eines Mundepithels. Das Gewebe zwischen den Flecken bestand 
aus Bindegewebe. Leberzellen und natürliches Lebergewebe konnten nicht 
gefunden werden. Der Saft der Leber bestand ausschliesslich aus weissen 
Zellen. Vielfach fanden sich Kristalle von Tyrosin. Auch an der Kapsel 
der Milz fanden sich rahmartige Flecke. Er führt Xanthom und Ikterus 
zurück auf eine Degeneration der Leber, die ähnlich, wenn auch nicht 
identisch, mit der subakuten Atrophie der Leber ist. 

Balzer konnte bei einem 49 jährigen Manne mit multiplem Xanthom 
ohne Ikterus und Tuberkulose die Obduktion machen. Es findet sich 
allerdings die Angabe: die Haut gelblich, es ist aber ausdrücklich be¬ 
tont, dass weder an den Skleren noch im Urin Ikterus nachweisbar war. 
Die Leber fand sich grösser, ockergelb, und die histologische Unter¬ 
suchung ergab nur den Befund einer Fettlebcr mit geringer Sklerose des 
Bindegewebes, wie man es bei Tuberkulose zu sehen gewohnt ist. An 
den Nieren fand sich eine interstitielle Nephritis. Dann fanden sich an¬ 
geblich auch am Endokard Xanthomflecke, genauere Angaben darüber 
fehlen jedoch. 

Futcher fand bei einer 39 jährigen Frau, die seit 10 Jahren an 
Koliken und Ikterus gelitten hatte, die Leber vergrössert, einen Stein 
in der Gallenblase und ein zylindrisches Konkrement eingekeilt im 
Ductus hepaticus. Oberhalb des Verschlusses der Gallengang erweitert, 
in seinen Wandungen stark verdickt (0,5 cm), von gelber Farbe, auch 
die übrigen Gallengänge verdickt, auf dem Durchschnitte wie sklero¬ 
tische Arterien aussehend. An der Schleimhaut einige gelbe Flecke. 
Diese Flecke ergaben bei der histologischen Untersuchung dieselben 
Zellen wie in den Xanthomen der Haut. Die Veränderungen der Leber 
fasst er als biliäre hypertrophische Zirrhose auf. Ausserdem fand sich 
eine akute Nephritis und eine Ovarialzyste. Futcher teilt weiter eine 
Beobachtung mit, bei welcher bei der Operation Gallensteine in Blase 
und Ductus choledochus gefunden wurden, aber kein Xanthom in Blase 
oder Duktus und dann einen Fall, bei dem Gallensteine vermutet wurden, 
die Operation aber keine erwies und die Leber den Eindruck einer hyper¬ 
trophischen Zirrhose machte. 

Pinkus und Pick fanden bei der Sektion eine hypertrophische Leber¬ 
zirrhose, Milzturaor, Nephritis, Pneumonie. Ausserdem bestanden schwere 
tuberkulöse Veränderungen an den Lungen, der Milz und Lymphdrüsen 
des Abdomens. Eine histologische Untersuchung erscheint nicht angeführt. 

32 * 
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Zugegeben, dass noch eine Anzahl von Obduktionsbefunden in der 
Literatur niedergelegt ist, die mir entgangen sind, was entschuldbar wäre, 
da die ganze Literatur nahezu nicht deutsch und schwer zugänglich ist, 
und in den letzten Jahren den vorhandenen Affektionen der Leber 
weniger Augenmerk zugewandt wurde, daher die Sektionsergebnisse nur 
kursorisch mitgeteilt sind und nur makroskopische und keine ausführ¬ 
lichen mikroskopischen Befunde vorliegen, so enthalten die zusammen¬ 
gestellten Sektionsergebnisse gerade diejenigen Beobachtungen, auf die 
gestützt die Annahme ausgesprochen wurde, dass das Xanthom bei einer 
Lokalisation in der Leber zu Ikterus führe, eine Anschauung, die bis 
in die letzte Zeit immer noch als möglich zugegeben und angeführt er¬ 
scheint. Die Berechtigung dieser Annahme kann aber, glauben wir, 
nicht zugegeben werden. Es ist durch keinen Fall dargetan, dass 
Xanthom auch in der Leber Vorkommen kann, es ist nicht er¬ 
wiesen, dass das Xanthom durch Verlegung der Gallenwege 
zu Ikterus führt. Auch in dem Falle Futchers ist der Ikterus be¬ 
dingt durch den eingeklemmten Stein und erscheint der Nachweis von 
Xanthom in den verdickten Wandungen der Gallengängc oberhalb der 
Stenose nicht sicher erbracht. Denn die Angabe, dass histologisch die¬ 
selben Zellen in den Gallengängen wie in der Haut gefunden wurden, 
genügt nicht mehr zur Feststellung der Identität, solange die Ansicht zu 
Recht besteht, dass doppeltbrechende Substanz das Charakteristische des 
Inhalts der Xanthomzelle bildet, ein Nachweis, der aber für die Zellen 
Futchers fehlt. Es ist dies um so wichtiger, weil wir über einen Sektions¬ 
befund mit histologischer Untersuchung der Leber verfügen, der analoge 
Zellen in der Leber finden lässt, die wir aber wegen des Fehlens der 
doppeltbrechenden Substanz mit den Xanthomzellen nicht identifizieren 
können. Die vorliegenden Obduktionsbefunde ergeben höchstens die Tat¬ 
sache, dass die Veränderungen der Leber, bei welchen das Xanthom 
der Haut auftritt, nichts Spezifisches an sich tragen, das zu dem Ver¬ 
ständnis des Zusammenhanges beider Affektionen beitragen könnte, sondern 
dass scheinbar ganz verschiedene in der Leber sich abspielende Prozesse, 
wenn sie nur zu Ikterus führen, zu dem Xanthom in Beziehung stehen. 
Als solche erscheinen angeführt vor allem die Zirrhose der Leber, dann 
Verschluss der Gallenwege durch Steine, seltener durch Parasiten (Echino¬ 
coccus) und Neoplasmen. Auch scheinen, soweit man dies aus den an¬ 
geführten Berichten entnehmen kann, neben diesen ursächlichen Momenten 
in der Leber Veränderungen beobachtet zu sein, die mit der akuten 
Leberatrophie einige Aehnlichkeit haben, und als solche oder als sub¬ 
akute Leberatrophie angesprochen wurden (Moxon, Smith). Auffallend 
ist auch die Angabe von Legg, dass die Leberzellen, trotz auffallend 
geringer Zunahme von Bindegewebe, eine sehr starke Aenderung ihrer 
Anordnung erlitten hatten. Wieweit die von einzelnen Untersuchern 
gemachte anatomische Diagnose: Zirrhose der Leber, zutreffend ist, 
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können wir natürlich nach den vorliegenden Angaben nicht entscheiden, 
umsomehr als in einzelnen Fällen eine histologische Untersuchung nicht 
vorgenomraen wurde. Wir fügen hier aber gleich an, dass in dem von 
uns histologisch untersuchten Falle auch die anatomische Diagnose auf 
Grund des makroskopischen Befundes auf eine Zirrhose der Leber lautete, 
während uns die genaue histologische Untersuchung einen ganz ungewöhn¬ 
lichen Befund ergab. 

Es seien hier anschliessend die Untersuchungsergebnisse eines be¬ 
obachteten Falles angeführt. 

J. S., 47 Jahre, Beamtengattin, aufgenommen auf die chirurgische Abteilung 
am 20. September 1909 , l ) wurde post operationem mir auf die interne Abteilung 
übergeben. 

Die Frau, die seit 18 Jahren an Magendrücken nach dem Essen leidet, ohne 
dass Erbrechen oder Aufstossen vorhanden gewesen wäre, wurde im März 1908 ohne 
Ursache braun und gelb, wie sie angibt, gleichzeitig. Koliken bestanden weder in 
dieser Zeit noch später, nur bestand von Beginn an lästiges Hautjucken. Im Winter 
1908—09 hatte sie durch ca. 1 Monat nach dem Essen wieder stärkere drückende 
Schmerzen im ganzen Bauche, die sich auf Umschläge besserten. Erbrechen oder 
Fieber die ganze Zeit nicht, Stuhl normal, täglich. Kein Blutabgang im Stuhl, kein 
Stenosenstuhl. Zirka l / 2 Jahr nach Einsetzen der Gelbfärbung traten an der Haut die 
gelben Flecke auf, die Knötchen sollen viel grösser gewesen sein, und bei ihrem Auf¬ 
treten jedesmal geschmerzt haben. Januar 1909 zessierten die Menses, die bisher 
immer regelmässig waren. 2 normale Geburten. Da zweimalige Kuren in Karlsbad 
keinen Effekt hatten und die Frau um ca. 30 kg abmagerte, entschloss sie sich zu 
einem operativen Eingriff. 

Die mittelgrosse, grazile Frau, die stark abgemagert ist, erscheint von dunkcl- 
broncefarbiger Haut. Die Haut ist an den Beugestellen wie in den Leisten und unter 
den Brüsten, aber auch im Gesicht lichter, am dunkelsten am Rücken und Bauche. 
Die Sclerae wenig ikterisch. Der Körper übersät mit gelben, flachen, zumeist knöt¬ 
chenförmig erhabenen, gelben Flecken von der Grösse einer Linse bis zur Grösse 
eines Fünfkronenstückes konfluierend. Die Lokalisation der Flecke auf beiden Seiten 
symmetrisch. Eine solche Lokalisation findet sich an den Augenlidern, um den 
Mund, an beiden Ohren, zu beiden Seiten des Halses, an den Ellenbogenbeugen, den 
Händen, unter den Brüsten, in den Leisten. Am Stamme verstreut einzelne Knötchen, 
am dichtesten stehen die Knötchen in den Ellenbogenbeugen, unter den Brüsten und 
an den Handflächen, woselbst die Haut wie mit einer gelben Masse überzogen erscheint, 
die in den Beugefalten der Finger leicht ringartig vorspringt. Solche Flecke auch an 
den unteren Extremitäten. Drüsenschwellungen nirgends palpabel, Oedeme fehlen. 
An den Lungen kein abnormer Befund, das Herz leicht dilatiert, akzidentelle Geräusche. 
Abdomen leicht meteoristisch aufgetrieben. Die Leber perkutorisch ganz wenig ver- 
grössert, der Rand unter dem Rippenbogen eben palpabel, etwas derber. Die Milz 
perkutorisch etwas vergrössert, nicht palpabel. Abdomen nirgends druckempfindlich, 
Leber nicht druckschmerzhaft. Die Stühle nahezu ganz acholisch, der Harn enthält 
Spuren von Albumen, reichlich Gallenfarbstoff, keinen Zucker; mikroskopisch keine 
renalen Elemente. Appetit ziemlich gut, verträgt ziemlich jede Nahrung. 

Bei der am 21. September 1909 vovgenommenen Operation (Doz. Ewald) findet 
sich die Leber 2 Querfinger unter den Rippenbogen reichend, lichtbraun, der Rand 
plump, die Konsistenz ein wenig derber, aber die Zeichnung und Struktur gestattet 

1) Herrn Primarius Dr. Ewald sage ich an dieser Stelle für die Ueberlassung 
dos Falles meinen besten Dank. 
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keinen Schluss auf eine Zirrhose. Von Gallenstauung ist an der Leberoberfläche nicht 
das Geringste zu bemerken. Die Gallenblase ist dünn und schlaff, mit Galle gefüllt, 
Steine in ihr nicht palpabel. Auch in dem Ductus hepaticus und Ductus choledochus 
kein Stein. 

Am Magen und Pankreas nichts Abnormes zu finden, Nebennieren nicht palpabel, 
die Nieren klein, die linke wie gelappt palpabel. Bei der vorgenommenen Gallen- 
blasenanastomose fand sich in der Blase dunkelgelbbraune, klare, konzentrierte Galle. 

Wundverlauf normal. Aus dem weiteren Verlaufe wäre zu bemerken, dass die 
Färbung der Haut unverändert bestehen blieb und die Kachexie immer noch zunahm. 
Die Untersuchung des Stuhles auf Parasiten und Parasiteneier negativ. Schliesslich 
stellte sich eine Pneumonie im rechten Unterlappen ein, der die Patientin am 1. No¬ 
vember erlag. 

Die intra vitam gestellte Diagnose lautete auf: Xanthoma multiplex, wahr¬ 
scheinlich Xanthome in den Gallenwegen der Leber, croupöse Pneumonie im rechten 
Unterlappen. 

Obduktionsbefund (Prof. Schlagenhaufer): Schilddrüse, linker Lappen 
9 g, rechter 11g, Nebenniere, links 8,5 g, rechts 8 g, Pankreas 103 g. Xanthomherde 
im Gesicht, an der Brust, den Armen, Fingern und in der Gürtelregion. Ikterus. 
Croupöse Pneumonie im rechten Unterlappen, fibrinöse Pleuritis. 

Die Leber ist von normaler Grösse, die Oberfläche bis auf einige Adhäsionen in 
der Gallcnblasengegend glatt. Die Farbe ist im allgemeinen olivgrün, auf der Schnitt¬ 
fläche die Acini zu sehen, das Zentrum bräunlich, die Peripherie gelblich gefärbt; 
das Bindegewebe erscheint nicht vermehrt. Ductus choledochus frei, nicht verlegt 
in demselben sowie im Ductus hepaticus keine Xanthomflecke nachweisbar. Die Milz 
etwas vergrössert, die Pulpa derb, graurötlich. Das Pankreas derb in der Substanz. 
In den Nieren einige arteriosklerotische Absumptionen, die Kapsel leicht abziehbar, 
Oberfläche glatt; Farbe bräunlich mit gelben Herden. 

An der hinteren Wand des Magens ein ovales, im grössten Durchmesser etwa 
6 cm betragendes Geschwür, dessen Grund gelb gefärbt ist. Die Schleimhaut des 
Magens z. T. hypertrophisch, z. T. atrophisch! 

In der Bauchorta reichlich gelb gefärbte Plaques. Die Ovarien atrophisch, 
Uterus myomatosus. 

Dekubitus am Kreuz und Steissbein, vereiterte rechtsseitige Inguinaldrüsc. 

Cholocystojejunostomia facta. 

Zur histologischen Untersuchung wurden uns Stücke der Haut mit 
Xanthomen aus der Ellbogengegend, Stücke der Leber, des Pankreas, der 
Milz, der Nieren, ferner die Hypophyse, die Epiphyse, ein Epithclkörper, 
Stücke der Schilddrüsen und der Nebennieren, ein Ovarium von Prof. 
Schlagenhaufer freundlichst überlassen. Die Stücke gelangten zur 
Untersuchung in Formol gehärtet. Zur Untersuchung auf doppelbrechendc 
Substanz gelangten Gefrierschnitte, zur Untersuchung der Fettsubstanzen 
solche mit den verschiedenen Farbstoffen gefärbte zur Verwendung. Zur 
Herstellung von gefärbten Schnittpräparaten wurden die Stücke in der 
üblichen Weise mit Alkohol behandelt, in Paraffin oder Zelloidin ein¬ 
gebettet und nach den notwendigen Färbungsmethoden behandelt. 

\ 

Leber: Die histologische Untersuchung gibt an allen, sehr zahlreichen, von 
verschiedenen Stellen der Leber stammenden Schnitten ganz auffallende, und wie es 
scheint, interessante Befunde. Vor allem erscheint bei schwacher Vergrösserung der 
Läppchen bau der Leber sehr beträchtlich verändert. Es finden sich nur sehr spärlich 
normal gebaute Acini mit regelrechter Umgrenzung durch das Bindegewebe der 
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Glissonschen Kapsel und normaler Lagerung der Zentralvene. Fast überall zeigen die 
Läppchen eine ganz unregelmässige Form und verschiedene Grösse; ihre Abgrenzung 
voneinander ist nur schwer erkennbar, indem das interazinöse Bindegewebe in höchst 
unregelmässiger Form angeordnet ist. Auch die einzelnen Züge der Leberzellenbalken 
zeigen keinen regulären Verlauf, fast überall sieht man unregelmässige Figurationen 
derselben. 

Das Bindegewebe der Glissonschen Kapsel ist sowohl an der Oberfläche der 
Leber wie auch im Innern derselben beträchtlich vermehrt und stellt ein fibrilläres, 
ziemlich zellarmes Bindegewebe vor. Es ist so reichlich mit kleinen Rundzellen 
infiltriert, dass die bindegewebige Umgrenzung der einzelnen Läppchen schon bei 
ganz schwacher Vergrösserung als mit Hämalaun bläulich gefärbtes Netz in die Augen 
fällt. Die Rundzellen zeigen die gewöhnliche Form der Lymphozyten. Vielfach er¬ 
streckt sich auch diese Bindegewebswucherung in Form schmaler Züge von der 
Peripherie der Läppchen aus, wenigstens auf kurze Strecken, in das Innere derselben 
hinein; hier werden die Bindegewebszellen etwas sukkulenter und umschnüren die 
einzelnen Leberzellenstränge. Vielfach hat es hier den Anschein, als ob die Kapillar- 
endothelien zwischen den Leberzellen in Wucherung sich befänden. Man sieht an 
vielen Stellen zwischen den Leberzellen sehr sukkulente, kurze, spindeiige, zum Teil 
polygonale Zellen, den sogenannten Epitheloidzellen vergleichbar. Mehr im Innern der 
Leberläppohen finden sich, gleiohsam in den kapillaren zwischen den Leberzellbalken, 
solche manchmal isolierte und wie desquamiert aussehende Zellen, die zweifellos den 
Endothelien entsprechen und entweder wirklich desquamiert, oder so stark ange¬ 
schwollen sind, dass sie im Schnitt sehr auffallend in das Kapillarlumen vorspringon. 
Das Kapillarlumen fast überall blutleer, die Leber daher hochgradig anämisch. Diese 
Zellen besitzen einen ziemlich grossen, ovalen, bläschenförmigen Kern mit schwacher 
Färbung und feinstkörniges, vielfach wabig oder schaumig aussehendes Protoplasma. 
Sie sind auch vielfach polygonal, manche besitzen kurze Ausläufer. Diese Zellen ent¬ 
sprechen nach allem Endothelien oder Kupfferschen Sternzellen. Im Uebergang von 
diesen Formen finden sich*neue, höchst bemerkenswerte Zellgebilde, wie sie wohl sonst 
bei gewöhnlichen Erkrankungen der Leber, akuter oder chronischer Form, nicht zur 
Beobachtung gelangen (Fig. 1). Es handelt sich hier um grosse, rundliche Zellformen, 
welche sich vom Kapillarlumen aus den Leberzellen anschmiegen, oder sich zwischen 
dieselben eindrängen, häufig so, dass sie die Leberzellen eines Balkens auseinander¬ 
drängen oder komprimieren. Diese Zellen sind so gross, dass sie oft schon bei 
schwacher Vergrösserung auffallen, sie übertreffen vielfach an Grösse die hyper¬ 
trophischen Leberzellen. Der Kern dieser Zellen ist ebenfalls blass, rundlich oder 
mehr spindelig, häufig ganz an die Peripherie gedrängt und zeigt auch unregelmässig 
zackige, pyknotische Formen. Er liegt aber auch nicht so selten zentral in der Zelle 
und endlich gibt es genug Formen, die im Schnitt gar keinen Kern zeigen, weil die 
Zelle offenbar so gross ist, dass der Kern nicht vom Schnitte getroffen erscheint. Am 
auffallendsten jedoch ist die Struktur des Protoplasma: dasselbe ist exquisit wabig, 
die einzelnen Waben sind nicht gleich gross, zumeist rundlich, aber auch eckig und 
ovalär, in ihrer Grösse weichen sie in der Regel um nicht viel nach auf- oder abwärts 
von der Grösse eines roten Blutkörperchens ab. Diese Zellen liegen teils einzeln, teils 
zu zweit oder dritt, aber auch in grösseren Gruppen, so dass man auf einem Gesichts¬ 
felde (Leitz Okul. 4, Obj. 5) 10 und noch mehr zählen kann. Durch ihr so typisches 
und gleichartiges morphologisches Verhalten sind sie gar nicht zu verwechseln mit 
fettinfiltrierten Leberzellen. Auf das Verhalten dieser Zellen anderen Färbungs- 
methoden gegenüber, besonders Fettfärbungen und auf ihr Verhalten im Polarisations¬ 
mikroskope soll weiter unten eingegangen werden. 

Es erübrigt noch, auf das histologische Verhalten der Gallengänge und das der 
Leberzellen insbesondere einzugeheu. 
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Die grösseren Gallenwege in den Verzweigungen der Glisson sehen Kapsel 
zeigen keine besonderen Veränderungen, sie besitzen ein schön zylindrisches Epithel 
und zeigen ebenso wie die Blutgefässe eine geringe fibröse Verdichtung ihrer Wand. 
Eine Wucherung der kleinen Gallengänge, so wie wir sie insbesondere bei der biliären 
Zirrhose zu sehen gewohnt sind, fehlt fast vollständig. Es muss hervorgehoben werden, 
dass alle diese grösseren Gallengänge vollständig leer sind, dass sie nirgends er¬ 
weitert sind, und dass sich in ihnen nirgends weder normale, noch eingedickte Galle 
vorfindet. Hingegen sind in recht auffälliger Weise ziemlich reichliche Gallengangs¬ 
kapillaren zwischen den Leberzellen erweitert und mit dunkel- oder hellgrünen Gallen- 



Fig. 1. 


thromben erfüllt. In jedem Leberläppchen finden sich solche in unregelmässiger Ver¬ 
teilung, manchmal einzeln oder zu zweien und dreien beisammen, aber auch in 
grösseren Gruppen, also in ganz ähnlicher Verteilung wie die früher beschriebenen 
eigenartigen Zellen, wenn auch letztere stellenweise an Zahl etwas reichlicher sind. 
Wo diese dilatierten und gallig thrombosierten intrazellulären Gallengangskapillaren 
am Querschnitt getrofien sind, sind sie rundlich oder oval oder vielfach knorrig ver¬ 
zweigt, entweder von der Grösse eines roten Blutkörperchens bis heranreichend an die 
Grösse einer Leborzelle. Zwischen diesen kapillaren Gallengangsthromben und den eigen¬ 
artigen, wabigen Zellen besteht nun zweifellos histologisch eine Beziehung. An vielen 
Stellen sieht man (Fig. 2, 3), wie nicht nur eine derartige grosse Wabenzelle die Leber¬ 
zellen einbuchtet und zusammenpresst, sondern wie auch in unmittelbarer Umgebung 
dieser Wabenzellen diese Gallengangsthromben entstehen. Dort, wo mehrere solche 
Wabeuzellen beieinander liegen und von verschiedenen Seiten her die Leberzellen 
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komprimieren, sitzt der Gallengangsthrombus sozusagen im Zentrum dieser Gruppe 
und von ihm aus ziehen dann noch die schmalen Reste des Zellprotoplasmas der 
komprimierten Leberzellen. Alle diese reichlich zu erhebenden histologischen Bilder 
machen es klar, dass diese kapillare Gallengangserweiterung und Thrombose wohl 
nichts anderes wie der wahrscheinlich mechanische Effekt der Kompression durch 
diese Wabenzellen sind. In der Umgebung dieser kapillaren Gallenthromben finden 
sich auch mit feinkörnigem Gallenfarbstoff imprägnierte endotheliale Zellgebilde von 
der Form, wie sie oben beschrieben sind. Auch in den Wabenzellen findet sich Gallen¬ 
pigment massig reichlich, feinstkörnig, zumeist den Begrenzungslinien der einzelnen 
Waben entsprechend, aber hier und da in Form grösserer Tropfen. 

Die Leberzellen zeigen im allgemeinen reichliche Wucherungsvorgänge neben 
Stellen ausgesprochener Atrophie. Was die ersteren betrifft, so stehen dieselben wohl 
im Vordergrund: es finden sich in unregelmässiger Anordnung verzweigte Leberzellen¬ 
balken aus sehr grossen, protoplasmareichen Zellen bestehend, die weit die Grösse 
der normalen übertreffen. Die Kerne sind hier sehr gross, mit reichlichem Kerngerüste 
und Kernkörperchen. Auch inselförmig tritt neben mehr atrophischen Stellen diese 
Hypertrophie des Lebergewebes auf. An solchen Stellen finden sich auch mehrkernige 



Fig. 2. 


Fig. 3. 


Leberzellen und solche mit ganz auffallend grossen und dunklen Kernen. Mitosen 
finden sich nicht. Die atrophischen Stellen finden sich insbesondere dort, wo reich¬ 
liche Wabenzellen liegen, oder wo das Bindegewebe der Glisson sehen Kapsel in das 
Lebergewebe einstrahlt. Die mit den gewöhnlichen Färbemethoden behandelten 
Schnitte der Leber zeigen im allgemeinen nur einen geringen Fettgehalt der Leber¬ 
zelle; nur einzelne Gruppen derselben zeigen das gewöhnliche Bild einer mittel- 
mässigen Fettinfiltration. Sichere Ueborgangsbilder von den fettinfiltrierten Leber¬ 
zellen zu den Wabenzellen lassen sich nicht finden. Die fettinfiltrierten Leberzellen 
zoigen gewöhnlich einen grösseren oder zwei bis drei etwas kleinere Fetttropfen in 
ihrem Innern. 

Zur Untersuchung auf Fett wurden Stücke mit Altmannschem Osmierungs- 
gemisch und mit sekundärer Osmierung behandelt. Dieselben zeigen im allgemeinen 
auch nur spärlichen Fettgehalt der Leberzellen und zwar vorwiegend mit dem Bilde 
geringgradiger Fettinfiltration. Dieselbe findet sich in der Leber in der Form kleiner 
Herde, zwischen welchen das Lebergewebe fast vollständig frei von Fett ist. Die 
einzelnen Fetttropfen haben eine sehr verschiedene Grösse. Die mit Sudan be¬ 
handelten Gefrierschnitte zeigen dasselbe Verhalten. Jedenfalls ist das Auftreten von Fett 
nicht, wenigstens räumlich nicht im Schnitte, an die Gallenkapillarthromben gebunden. 
Nach keiner der versuchten Methoden des Fettnachweises konnte in den Wabenzellen 
Fett nachgewiesen werden. Auch durch Nilblausulfatfärbung war zwar das gewöhn- 
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liehe Neutralfett der Leber darstellbar, doch konnten auch damit die Wabenzellen 
nicht gefärbt werden. Denselben Befund ergab die wiederholte Untersuchung mit 
Scharlach färbung. 

Nach der Methode von Bielschofsky-Maresch gelang es, die Gitterfasern der 
Leber sehr gut zur Ansicht zu bringen. Dabei zeigte es sich, dass die Wabenzellen 
von einem zarten, manchmal unterbrochenen, schwarz imprägnierten Saum eingezäunt 
erscheinen. Der Kern dieser Zellen war durch diese Methode, im Gegensatz zu den 
Leberzellkernen, nur schlecht darstellbar. 

Da der Nachweis von doppelbrechender Substanz in der Leber insbesondere in 
den früher beschriebenen eigenartigen Zellen von Wichtigkeit war, wurden zahlreiche, 
möglichst dünne Gefrierschnitte mit dem Polarisationsmikroskop untersucht. Doch 
gelang es nicht mit Sicherheit doppelbrechende Substanz in der Leber nachzuweisen. 
Zwar zeigten in Glyzerin oder Formalinwasser aufbewahrte und mit Asphaltlack ein¬ 
geschlossene Schnitte nach einigen Tagen oder Wochen das Auftreten von doppel¬ 
brechenden Körnchen oder Kristallen in der Umgebung der Gallenkapillarthromben. 
Doch ist es nicht unwahrscheinlich, dass es sich hier um ein künstliches, sekundäres 
Ausscheiden von Cholesterin aus der Galle handelt. In den Wabenzellen doppel¬ 
brechende Substanz nachzuweisen gelang nicht. 

Ductus oholedochus: Die Schleimhaut zeigt keine besondere Veränderungen, 
insbesondere keine Einlagerung von fremdartigen Gewebselementen; sie ist reich an 
kleinen Schleimdrüsen. Auf den Schnitton findet sich gleichzeitig ein Querschnitt des 
Ductus panoreaticus. Auch dieser zeigt als solcher keine besonderen Ver¬ 
änderungen. Doch finden sich an einer Stelle, teils in der Wand des Duct. pancreat., 
teils im Bindegewebe zwischen diesen und dem Duct. choledoch. eigentümliche mit 
Eosin rosarot, nach van Gieson gelb gefärbte geronnene, konkrementähnliche Massen 
mit Andeutung einer konzentrischen Schichtung. Sie haben entweder ovale, eckige 
oder ganz unregelmässige Formen. Die grössten sind etwa so gross wie der Quer¬ 
schnitt einer Li eberkühn sehen Krypte des auf dem Schnitte vorhandenen Duodenum. 
Sie liegen einfach in Spalten des Gewebes und sind von ziemlich reichlicher Rund¬ 
zelleninfiltration umgeben. Weder abnorme Fettablagerung noch doppelbrechende 
Substanz ist irgendwo nachweisbar. 

Pankreas: Das Auffallendste an demselben ist die Erweiterung einzelner Aus¬ 
führungsgänge, welche mit ähnlichen, aber viel grösseren und reichlicheren kolloid¬ 
ähnlichen Massen ausgofüllt sind, wie wir dies schon oben am Duct. pancreat. ge¬ 
sehen haben. Bei einzelnen ist die Wand des Ganges vollständig zugrunde gegangen 
und in rötlich-violette oder bläuliche, kernlose Schollen oder Gerinnsel, unter dem¬ 
selben Bilde wie bei der Fettgewebsnekrose umgewandelt. Diese Gewebsveränderung 
erstreckt sich auch in die Peripherie einzelner Läppchen und setzt sich innerhalb der 
bindegewebigen Dissepimente in ganz derselben Weise auf weitere Strecken fort. 
Auch im Fettgewebe des Pankreas zeigen sich ähnliche Veränderungen. Ausserdem 
finden sich in den bindegewebigen Interstitien des Pankreas stellenweise recht reich¬ 
liche Ansammlungen polymorphkerniger Leukozyten. Im übrigen sind die Langer- 
hansschen Zelleninseln entsprechend gross und reichlich, die Drüsenzellen des Pan¬ 
kreas zeigen die typische zymogene Kömelung, nur fällt ein besonderer Kernreichtum 
des Pankreasgewebes überhaupt auf, sowie der Umstand, dass die Drüsenschläuche 
des Pankreas ausserordentlich dicht und reichlich angeordnet sind. Die Kerne der 
Epithelien sind teils rundlich-oval, ziemlich hell gefärbt, bläschenartig, teils finden 
sich mehr eckige, etwas kleinere und intensiv dunkel gefärbte Kerne, die meist an der 
Peripherie der Alveolen liegen. Sonst finden sich keine irgendwie bemerkenswerten 
Veränderungen. Besonderer Fettreichtum oder doppelbrechende Substanz konnte nicht 
nachgewiesen werden. 

Schnitte durch Xanthome der Haut in der Kubitalgegend (Fig. 4) zeigen bei 
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gewöhnlicher Färbung die Einlagerung eines eigentümlichen Gewebes, ganz vorwiegend 
in das Korium. Die Papillen desselben sind vielfach ausserordentlich breit, stellenweise 
auch um ein beträchtliches höher. Das Oberflächenepithel ist in dünner Lage erhalten, 
zeigt eine dünne lamellierte Hornschicht, auf welche ein aus 4—5 Lagen platter Zellen 
bestehendes Stratum lucidum folgt. Die gut entwickelte aus kubischen Zellen be¬ 
stehende Basalzellenschicht zeigt reichliche Pigmentierung in Form feinster, gelb¬ 
brauner Körnchen; solche finden sich auch ab und zu in subepithelialen Bindegewebs¬ 
zellen. Das im Korium eingelagerte Gewebe besteht nun im wesentlichen aus grossen, 
polygonalen Zellen (häufig fünf- bis sechseckig) mit scharf ausgeprägten Konturen, 
einem feinstwabigen oder schaumigen Protoplasma und einem oder mehreren, oft 
exzentrisch gelagerten, runden oder ovalen Kernen mit sehr reichlichen, kleinsten Kern- 



Fig. 4. 

körperchen. Manchmal liegen die Kerne einer Zelle ähnlich wie in einer Riesenzelle 
gehäuft, dicht nebeneinander, bis etwa 10 an der Zahl. Zwischen diesen grossen, 
polygonalen Zellen finden sich auch gewöhnliche Bindegewebszellen und fibrilläre 
Grundsubstanz, deren Fasern oft ganz deutlich die grossen Zellen umziehen. Man 
findet ferner ziemlich deutliche Uebergangsbilder von diesen Bindegewebszellen zu 
den grossen polygonalen Formen, indem die Bindegewebszellen mit noch länglichem, 
stäbchenähnlichem Kern allmählich eine stärkere Blähung ihres Zellleibes aufweisen, 
allerdings ohne deutliche schaumige Struktur. Dieselbe ist aber auch vielfach in den 
ganz grossen polygonalen Zellen eine sehr undeutliche, nur bei starker Abblendung 
sieht man in ihnen feinste, punktförmige Körnchen. 

Von Wichtigkeit scheint es, hervorzuheben, dass diese Zellen eine Beziehung zu 
den Blutgefässen zeigen, indem die Kapillaren oder Präkapillaren sehr häufig einen 
förmlichen Mantel solcher Schaumzellen zeigen. Eine Beziehung letzterer zu den 
Endothelien ergibt sich indessen nicht. Diese Beziehung der Schaumzellen zu den 
Gefässen ist besonders im subkutanen Bindegewebe eine sehr deutliche. Hier sind 
die Zellen viel spärlicher wie im Korium, aber überall um die Gefässe herum gelagert, 
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so dass sie, dem Verlaufe derselben folgend, das subkutane Gewebe streifenförmig 
durchziehen. Einzelne Ausführungsgänge von Sch weissdrüsen sind in diesen Zellmassen 
eingebettet. Die Schweissdrüsen selbst liegen, wie normal, in tieferen Schichten der 
Kutis. Auch in den angrenzenden Läppchen des subkutanen Fettgewebes finden sich 
spärlich dieselben grossen, polygonalen Zellformen. Sonst zeigt das subkutane Binde- 
und Fettgewebe keine besonderen Veränderungen. Irgendwelche auf Entzündung 
hinweisende Bilder fehlen vollständig. Im Polarisationsmikroskop sieht man an 
Formalin-Gefrierschnitten ausserordentlich reichlich doppelbrechende Substanz in der 
Schicht der grossen Zellen, so dass das ganze verbreiterte Korium bei gekreuzten 
Nicolls und schwacher Vergrösserung wie ein heller Silberstreif aufleuchtet. Die 
doppelbreohende Substanz ist meist in Form von Kriställchen oder Kristallen aus¬ 
gefallen. Bei Erwärmen geht sie in Sphärokristalle über, welche deutliche Doppel¬ 
brechung zeigen. Die Resultate der verschiedenen Fettfärbungsmethoden sind 
folgende: 1. Sudan: subkutanes Fett typisch gelbrot, die Schicht der grossen poly¬ 
gonalen Zellen färbt sich nur zum Teil und nur fleckig, mehr dunkelbraunrot. 
2. Scharlachrot: subkutanes Fettgewebe schön hellrot, Schicht der polygonalen Zellen 
dunkeibraunrot bis schrautzigbraun. 3. Nilblausulfat: subkutanes Fettgewebe schön 
hellrot bis rosa, polygonale Zellen dunkel grünlichblau. 4. Primäre und sekundäre 
Osmierung: subkutanes Fett schwarz, Schicht der doppelbrechenden Substanz heller 
oder dunkler grau, welcher Farbenton schon sehr bald unter Abgabe von wolkiger 
Trübung in das Einschlussmaterial verschwindet. 

Nebenniere. In der Nebenniere findet sich in allen Schichten der Rinde, am 
reichlichsten in der Glomerulosa und Fasciculata doppelbrechende Substanz, während 
sie in der Reticularis nur sehr spärlich ist. Das Mark ist an den untersuchten 
Schnitten spärlich entwickelt; über die Chromaffinität der Zellen lässt sich nichts 
bestimmtes sagen, da die Fixierung der Stücke zuerst in Formalin vorgenommen 
wurde. Stellenweise finden sich in der Marksubstanz kleine Rundzelleninfiltrate. Die 
Rinde ist relativ sehr breit, insbesondere ist die Fasciculata reiohlich entwickelt, zeigt 
aber keine Besonderheiten. 

Thyreoidea. An der Schilddrüse ziemlich reichliche Kolloidbildung, indem 
in jedem Follikel sich solches findet, obschon dasselbe nirgends als exzessiv reichlich 
bezeichnet werden kann. Die Epithelien finden sich überall nur in einfacher Lage, 
höchstens niedrig kubisch, vorwiegend jedoch ganz flach und platt, Gefässendothelien 
ähnlich. Das Zwischengewebe ist nicht vermehrt, an einzelnen Stellen findet sich in 
demselben kleinzellige Rundzelleninfiltration um die Gefasse. Irgendwie auffallende 
Wucherungserscheinungen der Epithelien sind nicht zu konstatieren. Die Veränderung 
entspricht dem Bilde einer atrophischen Kolloidstruma; die spärlichen Rundzellen¬ 
infiltrate dürften wohl als entzündlich aufzufassen sein. 

Ovarium. Am Ovarium fällt insbesondere die Reichlichkeit des Rindenstromas 
auf, welches aus dicht gelagerten kleinen Spindelzellen besteht mit relativ grossen 
Kernen und reichlichen Gefassen. Wenn es auch nicht gelingt, reichlich Mitosen zu 
finden, so macht dieses Gewebe doch unbedingt den Eindruck des proliferierenden. 
Dasselbe bildet im allgemeinen wenig Zwischensubstanz und wird nur in den 
äussersten Rindenschichten stellenweise kernärmer und reicher an Zwischensubstanz. 
Irgendwelche Follikelbildung fehlt vollständig; es finden sioh nur einzelne Corpora 
fibrosa. Die Markschicht ist äusserst gefässreich, die Wand der sehr dicht stehenden 
Gefässe zumeist verdickt, hyalin degeneriert. 

Epitholkörper. An dem einen untersuchten Epithelkörper ist zunächst das 
vollständige Fehlen von Fettgewebe auffallend. Ausserdem lassen sich nahezu gar 
keine oxyphilen Zellen nach weisen. 

An der Hypophyse und Epiphyse finden sich makroskopisch keine abnormen 
Grössenverhältnisse und auch mikroskopisch keine Besonderheiten. 
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Zusammenfassend können wir sagen: Bei einer 47jährigen Frau, die 
seit Jahren an Magenbeschwerden litt, bei welcher Anhaltspunkte für 
Lues und Potus nicht vorhanden sind, stellt sich l 1 /« Jahre vor ihrem 
Tode ohne irgendwelche Ursache eine Gelbfärbung der Haut ein, der 
V 2 Jahr später das Auftreten der Xanthomflecke folgt. Die Gelbfärbung 
der Haut ist von Beginn an mit deutlich bräunlicher Nuance. Das Auf¬ 
treten der Knoten erfolgt immer unter Schmerzen. Die Menses, die 
bisher immer regelmässig waren, zessiren s /4 Jahre nach dem Einsetzen 
der Erkrankung. Die von den Aerzten gestellten Diagnosen schwankten. 
Zumeist wurde Verschluss der Gallengänge durch Steine angenommen, 
aber auch Morbus Addisonii war diagnostiziert worden. Bei ihrer Auf¬ 
nahme auf die chirurgische Abteilung des Spitales fand sich hochgradige 
Abmagerung, ausgesprochene Braunfärbung der Haut, die zunächst an 
Ikterus nicht denken Hess, ikterische Veränderungen der Skleren, überaus 
reichliche Flecke und Knötchen von Xanthoma mutiplex planum et tube¬ 
rosum in auffallend symmetrischer Verteilung. Ganz geringe Vergrösserung 
der Leber mit geringer Konsistenzzunahme, geringe Vergrösserung der 
Milz, nahezu ganz acholische Stühle. Die Operation ergibt nicht den 
vermuteten Verschluss durch Gallensteine, aber auch sonst keinen abnormen 
Befund an der Porta hepatis und zeigt eine Leber von normalem Aus¬ 
sehen; keine Anhaltspunkte für Zirrhose. Die dann von uns gestellte 
Diagnose lautete: Xanthom der lieber, wobei wir uns in Anlehnung an 
die in der Literatur immer zitierten Fälle von Xanthom in der Leber 
vorstellten, dass durch die Xanthomknoten ein Verschluss der Gallen¬ 
wege in der Leber zustande gekommen wäre. Zu dieser Diagnose mussten 
wir vorwiegend auf dem Wege des Ausschlusses gelangen. Dem Ver¬ 
lauf und Einsetzen des Ikterus, der Beschaffenheit der Stühle nach musste 
der Verschluss der Gallenwege in der Leber gesucht werden, wofür auch 
das Fehlen eines Gallenblasentumors und die durch die Operation kon¬ 
statierte Beschaffenheit der Gallenblase und des Ductus choledochus und 
hepaticus sprach. Zirrhotische Prozesse konnten bei der Beschaffenheit 
der Leber und Milz nicht angenommen werden, ebensowenig entzündliche 
Prozesse in den Gallenwegen wegen des fehlenden Fiebers und der 
fehlenden Schmerzen. Da auch für Echinococcus multilocularis oder Ver¬ 
schluss der Gallenwege durch anderweitige Parasiten kein Anhaltspunkt 
vorlag, für Lues weder in der Anamnese etwas zu finden war, noch der 
Verlauf, die Beschaffenheit von Leber und Milz dafür sprachen, blieb nur 
noch die Annahme eines malignen Neoplasmas. Dieses konnte, da kein 
anderes Organ als primär erkrankt aufgefunden werden konnte, auch die 
Beschaffenheit der Leber gegen die Annahme von Metastasen sprach 
und ein primärer Lebertumor nicht angenommen werden konnte, nur von 
den Gallenwegen ausgehend gedacht werden. Hier konnten wir wieder die 
Gallenblase, den Duct. hepat. und den Duct. cholcd. ausschliessen. Da auch 
die lange Dauer der Erkrankung, das Fehlen von Drüsen gegen die Annahme 
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eines malignen, von den Gallenwegen der Leber ausgehenden Prozesses 
sprechen musste, konnte eigentlich nur noch ein gutartiger, die Gallen¬ 
gänge in der Leber verschliessender Prozess in Betracht kommen. Diesen 
suchten wir mit Rücksicht auf das vorhandene Xanthom und die in der 
Literatur angeführten Fälle von Xanthomknoten in der Leber in einem 
Xanthom der Gallenwege. 

Die Obduktion ergibt nun eine normal grosse, glatte Leber von 
olivgrüner Farbe, auf dem Durchschnitte das Bindegewebe nicht vermehrt, 
mit scheinbar normaler Struktur, mit normaler Gallenblase, freiem Ductus 
choledochus und hepaticus, keino Xanthomflecke in denselben. Ausser¬ 
dem findet sich ein Ulcus ventriculi, Struma, Atrophie der Ovarien, derbe 
Konsistenz des Pankreas. Noch überraschendere Befunde ergab uns aber 
dann die histologische Untersuchung. Es fanden sich histologische Ver¬ 
änderungen der Haut, der Leber, des Pankreas, der Schilddrüse, eines 
Epithelkörpers, des Ovariums und der Nebennieren. 

Fassen wir zunächst den Befund der Leber in das Auge, um zu 
den Ueberlegungen, von welchen wir ausgegangen sind, zurückzukehren. 
Auf die übrigen histologischen Befunde werden wir noch rekurrieren 
müssen. 

Die histologische Untersuchung der Leber gibt, im Gegensatz zu 
dem makroskopischen Befunde, einen ziemlich beträchtlichen Umbau der 
Leber, indem sich normale Läppchen nur sehr spärlich finden und eine 
Vermehrung des Bindegewebes um die veränderten Läppchen herum, 
z. T. in das Innere derselben eindringend, vorhanden ist. Die Leber- 
zcllbalken sind in unregelmäsiger Anordnung, atrophische Zellen und 
hypertrophische Partien nebeneinander vorkommend. Dann finden sich 
zwischen den Leberzellen und in den erweiterten Räumen zwischen den 
Leberzellbalken Zellen, die als veränderte und desquamierte Endothelien 
oder Kupffersche Sternzellen anzusprechen sind und im Uebergang von 
diesen höchst merkwürdige Zellgebilde, wie sie sonst bei den gewöhn¬ 
lichen Erkrankungen der Leber nicht zur Beobachtung gelangen. Es 
sind grosse Zellen mit exquisit wabiger Struktur, mit blassem, häufig 
an der Peripherie gelegenem Kern, die einzeln oder in kleineren Gruppen 
liegend, sich vom Kapillarlumen aus den Leberzellen anschmiegen, oder 
sich zwischen dieselben eindrängen und komprimieren. Diese Zellen, die 
vielfach grösser sind als die hypertrophischen Leberzellen, lassen mit 
den gebräuchlichen Fettfärbungsmethoden kein Fett in ihrem Protoplasma 
nachweiscn, ebensowenig doppelbrechende Substanz. Nach der Färbung 
Bielschofsky-Maresch erscheinen sie von einem zarten, schwarz im¬ 
prägnierten, manchmal unterbrochenen Saum eingesäumt. Zwischen 
diesen grossen Zellen und den zahlreichen erweiterten und gallig throm- 
bosierten Gallengangskapillaren besteht nun zweifellos histologisch eine 
Beziehung, insofern als die kapillare Gallengangserweiterung und Throm¬ 
bose nichts anderes wie der wahrscheinlich mechanische Effekt der Kom- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Xanthelasma und Ikterus. 


499 


pression durch diese Wabenzellen ist. Ina Gegensatz zu der Ueberfüllung 
der kapillären Gallengänge sind die grösseren nirgends erweitert, ohne 
galligen Inhalt, vollständig leer. Eine Wucherung der kleinen Gallen¬ 
gänge, so wie wir sie insbesondere bei der biliären Zirrhose zu sehen 
gewohnt sind, fehlt vollständig. Der Ductus choledochus weist keine 
besonderen Veränderungen, insbesondere keine xanthonaatösen Einlage¬ 
rungen auf, doppelbrechende Substanz konnte in ihm nicht nachgewiesen 
werden. 

Hier hätten wir also auf den ersten Anblick Verhältnisse, die eine 
Bestätigung der intra vitara gestellten Diagnose ergeben würden. Wir 
finden Veränderungen der Leber, die von der gewöhnlichen biliären Zirrhose 
abweichen, eine Kompression der kapillaren Gallenwege durch zellige 
Elemente bedingt, die sonst bei pathologischen Prozessen der Leber 
nicht beobachtet werden und die die grösste Aehnlichkeit mit den in 
der Haut vorhandenen Xanthomzellen haben. Vielleicht hat Futcher 
in seinem Falle auch ähnliche Zellen vor sich gehabt, von welchen er 
angibt, dass sie identisch sind mit den in den Xanthomen der Haut Vor¬ 
gefundenen. Aber eine Identifizierung dieser Zellen mit Xanthomzellen 
ist unmöglich, da sie keine doppelb(€chende Substanz enthalten im 
Gegensatz zu den Xanthomzellen der Haut, die sie reichlich aufweisen. 
Nun ist nach den übereinstimmenden Angaben von Störck, Pinkus und 
Pick, Aschoff ein charakteristischer Bestandteil der Xanthomzelle die 
doppelbrechende Substanz, mit welchen Angaben auch unsere Befunde 
an den Xanthomen der Haut in dem eben frisch mitgeteilten und in 
einem noch später mitzuteilenden Falle von universellem Xanthom bei 
Ikterus, sowie in zwei Fällen von Xanthomatosen Tumoren völlig im Ein¬ 
klang stehen. Wollte man die in unserem Falle in der Leber vor¬ 
handenen Wabenzellen als mit den Xanthomzellen der Haut identisch 
ansprechen, müsste mindestens die Möglichkeit zugegeben werden können, 
dass extrahepatal entstehende Zellen mit doppelbrechender Substanz, die 
in die Leber gelangen, dort ihren eigentümlichen Inhalt aus irgendwelchen, 
der Leber eigenartigen, Verhältnissen verlieren, oder aber dass dieselben 
Zellen, die lokal in Haut und Leber entstehen, in der Leber wieder 
keine doppelbrechende Substanz aufweisen, weil dort an ihnen jene 
vitalen Veränderungen fehlen, die die vorhandene doppelbrechende Sub¬ 
stanz manifest werden lassen oder endlich, weil ihnen in der Leber keine 
solche angeboten, oder diese nicht aufgenommen werden kann. Ob eine 
dieser Möglichkeiten vorliegt und eventuell welche, zu entscheiden, ist 
bei unseren dermaligen Kenntnissen über die Bildung der doppelbrechenden 
Substanz, über die Bedingungen ihres Auftretens und über die Beziehungen 
der Leber zu ihnen vollständig unmöglich. Auf einen Umstand könnten 
wir höchstens hinweisen, der möglicherweise für dio Beurteilung dieser 
Fragen in Betracht kommen könnte. Es ist auffallend, dass trotz der 
grossen Bedeutung, die der Leber für den Fettstoffwechsel zukommt 
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auch für den der Lipoide, wie durch die Arbeiten der neueren Zeit 
übereinstimmend erwiesen wird, doppelbrechende Substanz, die wir ja 
aus als einem Gemisch von Cholesterinfettsäureestern bestehend annehmen 
können, gerade in der Leber so selten angetroffen wird, während wir 
sie doch sonst nahezu in allen Organen und unter den verschiedensten 
Bedingungen auftreten sehen. In der Leber selbst sind Lipoide bisher 
nie gefunden worden (Munk), auch nicht in normalen Gallenblasen und 
Gallengängen. Dagegen fand sie Asch off bei länger dauernder Gallen¬ 
stauung, bei welcher die Lymphbahnen stark mit Fett beladen waren, 
in den Epithelien der Gallenblase und in Lymphgefässendothelien. Ferner 
wurde sie bei cholangitischen Leberprozessen, Gallengangsabszessen der 
Leber, chronischer Eiterung der Gallenblase beobachtet, also unter Um¬ 
ständen, die eine Aenderung der normalen Funktionsvorgänge der Leber 
annehmen lassen. Aschoff nimmt an, dass bei sehr starkem Angebot 
von Cholesterin dieses an Stelle von Glyzerin beim Aufbau der Lipoide 
verwendet wird, oder dass fertige Cholesterinester bei genügender Kon¬ 
zentration resorbiert werden. Dann ist noch eine Möglichkeit in Betracht 
zu ziehen. In den Zellen sind die Lipoide allem Anschein nach mit 
Neutralfett gemengt vorhanden. Adami und Aschoff konnten neben 
Neutralfett auch Cholin und Cholesterinester nachweisen, ohne dass 
Doppelbrechung vorhanden zu sein braucht, wenn der Schmelzpunkt in¬ 
folge der Mischung bis unter die Körpertemperatur erniedrigt ist. Bei 
der grossen Rolle, die der Leber bei der Resorption und Verarbeitung 
der Fette zukommt, wäre es denkbar, dass solche für das Manifest¬ 
werden der lipoiden Substanzen durch Doppelbrechung ungünstige Mischungs¬ 
verhältnisse herbeigeführt werden. Können auch diese Momente den 
Gedanken nahelegen, dass möglicherweise die Leber, resp. die in ihr 
sich abspielenden Vorgänge die Ursache sein könnten, warum unsere 
Wabenzellen, die sonst den Xanthomzellen ähneln, keine doppelbrechende 
Substanz zeigen, so ist dies vorläufig doch durch nichts bewiesen. Wir 
müssen daher an der Annahme festhalten, dass die in unserem Falle 
Vorgefundenen eigenartigen Zellen in der Leber, die allem Anschein nach 
mit der Gallenstauung in Beziehung stehen, die Gallenstauung bedingen, 
mit den Xanthomzellen der Haut nicht identisch sind. 

Wir kommen auf Grund kritischer Durchsicht der in der 
Literatur niedergelegten anatomischen Befunde und unseres 
eigenen Falles zu dem Schlüsse: Es liegt bisher keine einzige 
Beobachtung vor, welche erweisen würde, dass das Auftreten 
von Xanthomen in der Leber den Ikterus herbeiführt. In der 
generellen Fassung, wie Kaposi seine Anschauung formiert hat: „mir 
scheinen Ikterus, Glykosurie und Albuminurie bei Xanthom nur der Aus¬ 
druck zu sein einer Lokalisation desselben xanthomatösen Infiltrations¬ 
prozesses in Teilen der Leber, des Pankreas, der Niere, nicht aber die 
Ursache des Prozesses“, besteht sie gewiss nicht zu Recht. Dagegen 
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musste schon der Umstand sprechen, dass der Ikterus, der mit Xanthom- 
bildung einhergehen kann, als durch die verschiedensten pathologischen 
Prozesse in der Leber hervorgerufen erwiesen wurde. Aber auch nicht 
die Möglichkeit eines solchen Vorgangs in der Leber überhaupt, wenigstens 
für einen Einzelfall, erscheint erwiesen. 

Bevor wir auf die Frage eingehen, welcher Zusammenhang dann 
zwischen Xanthom und Ikterus anzunehmen ist, wollen wir noch in 
Kürze die Frage berühren: Welcher Art sind die in unserem Falle ge¬ 
fundenen, ganz eigenartigen Zellen in der Leber, in welchen Beziehungen 
stehen sie zu den Xanthomzellen? Auf beide Fragen können wir leider 
keine ganz befriedigende Antwort geben. Bezüglich der Art der Zellen 
können wir annehmen, dass sie, wofür unsere Befunde sprechen würden, 
wahrscheinlich mit den Endothelien der Leberkapillaren oder den Kupffer- 
snhen Sternzellen in Beziehung stehen. Wir finden Stellen, an welchen 
es den Anschein hat, als ob die Kapillarendothelien zwischen den Leber¬ 
zellen in Wucherung sich befänden, und finden zwischen den Leberzellen 
sehr sukkulente, kurze, spindolige, den Epitheloidzellen vergleichbare 
Zellen. Dann Zellen in den Kapillaren, die zweifellos den Endothelien 
entsprechen und entweder wirklich desquamiert oder so stark ange¬ 
schwollen sind, dass sie im Schnitt sehr auffallend in das Kapillarlumen 
vorspringen, Zellen mit ziemlieh grossem, ovalem, bläschenförmigem, 
schwach färbbarem Kern und feinstkörnigem, vielfach wabig oder schaumig 
aussehendem Protoplasma, vielfach polygonal, manche mit kurzen Aus¬ 
läufern. Von diesen Zellen bis zu den grossen wabigen, ganz eigen¬ 
artigen Zellgebilden, die wir früher schon geschildert haben, finden sich 
zahlreiche Uebergangsbilder. Nachdem wir sonst keine Anhaltspunkte 
für eine andere Deutung gefunden haben, auch die Vermutung, ob es 
sich nicht um parasitäre Gebilde handeln könnte, durch darauf gerichtete 
Färbungen keine Stütze erfuhr, erscheint es uns als das wahrscheinlichste, 
diese Zellen als Abkömmlinge der Endothel- oder Kup ff ersehen Stern¬ 
zellen anzusehen. Gegen die Möglichkeit, dass es sich doch um irgend¬ 
wie degenerativ veränderte Leberzellen handeln könnte, spricht neben 
anderen auch der Umstand, dass wir häufig Bilder finden, in welchen 
die Leberzellen nach Art einer tubulösen Drüse angeordnet, eine sehr 
grosse derartige Wabenzelle umschliessen, welche also den von den 
Leberzellen begrenzten zentralen Kapillarraum vollständig ausfüllt oder 
obturiert. Von den Xanthomzellen haben wir sie wegen des Mangels 
an doppelbrechender Substanz zu differenzieren, obwohl sie mit ihnen 
allem Anschein nach in nahen Beziehungen stehen. Leider sind die 
Anschauungen über den Ursprung und die Bedeutung der Xanthomzelle 
nicht übereinstimmend. Durch den Nachweis, dass der eigenartige Inhalt 
dieser Zellen, der früher als Fett oder als eigenartiges Fett gedeutet 
wurde, aus Lipoidsubstanzen besteht oder doch wenigstens zum grossen 
Teil besteht, haben alle Hypothesen, welche diese Zellen als Abkömmlinge 
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von Fettzellen ansehen, wie die von Waldeyer, Touton, Lehzen und 
Knaus, Török, Lubarsch, an Halt verloren. Dadurch scheint die An¬ 
nahme, dass die Xanthomzelle endothelialen resp. bindegewebigen Ursprungs 
ist, wie sie von der Mehrzahl der Beobachter in Uebereinstimmung mit 
De Vincentiis angesehen wurde, wesentlich an Bedeutung zu gewinnen. 
Doch sind auch hier noch gewisse Differenzen in den Anschauungen 
vorhanden. 

De Vincentiis, der deutliche Uebergänge von den normalen spindel- 
und sternförmigen ßindegewebskörperchen oder Endothelien der intra¬ 
faszikulären Lymphräumc mit der eng an den Kern angeschmiegten 
Membran und dem geringen Protoplasmagehalt durch die mannigfachen 
Zwischenstufen bis zur wohlontwickelten Xanthomzelle beobachten konnte, 
spricht das Xanthom als Endothelioma adiposum an. Dieser Anschauung 
schliesscn sich Touton, Knaus, Max Joseph u. a. an. Virchow 
spricht es als Fibroma lipomatodes an und Kaposi sieht das Wesent¬ 
liche des Prozesses in einer Bindegewebsneubildung und in einer Ein¬ 
lagerung von Fett in die Zellen und zwischen die Fibrillen bei Erhaltung 
der Lebensfähigkeit der Elemente. Dabei wird von den meisten Autoren 
die Existenz der Xanthomzelle, als einer besonderen Zellenart, charakterisiert 
durch besondere morphologische Eigenschaften (Grösse, Protoplasma¬ 
struktur, Gehalt an fettartigen Substanzen, Kern usw.) angenommen, 
während andere die Spezifität der Zellen in Abrede stellen. Unna, der 
die Xanthomzelle bei dem X. palpebrarum leugnet, gibt sie für das 
X. tuberosum multiplex zu. Krzistallowicz sieht die Xanthomzellen 
nicht als besondere Gebilde an, sondern nur als stark vergrösserte, mit 
Fett infiltrierte ßindegewcbszellen. Pinkus und Pick nehmen einen 
ähnlich extremen Standpunkt ein. Nach ihnen ist an der Xanthomzelle 
das Wesentliche der Gehalt an doppelbrechender Substanz. Analoge in¬ 
filtrative Ablagerungen der doppelbrechenden Substanz wie bei den 
symptomatischen Xanthomen bei Ikterus und Diabetes „sind im Orga¬ 
nismus sehr verbreitet, in Organen und unter Bedingungen, die mit der 
Genese von „Xanthomen“ nicht das Mindeste zu tun haben, sei es, dass 
dabei die doppelbrechende, fettähnliche Substanz als solche aus zer¬ 
fallendem Zellmaterial (Epithelien usw.) in bindegewebige, endotheliale usw. 
Elemente phagozytisch aufgenommen wird (bei Nephritis, bei alten 
inaktiven Eiterungen), sei es, dass sie in ihren Komponenten (beim Zer¬ 
fall von Neutralfett) den phagoztierenden Zellen zufliesst (im Mesenterial¬ 
fett bei dessen agonalcm Zerfall, in der Wand von Dermoidzysten und 
Atheromen).“ „Auch die Xanthomzelle selbst, wenn auch an sich für 
das Xanthom charakteristisch, ist keineswegs für das Xanthom spezifisch 
oder histopathologisch . . . .“ „Wie der Begriff „Xanthomzelle“ als 
spezifisch für das „Xanthom“ fallen gelassen werden muss, so muss auch 
dieser Name selbst fallen, sowohl als Sammelbegriff wie als Name für 
die echten Ncoplasmen der Gruppe.“ Kann man auch dieser Auffassung 
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in Vielem zustimmen, so scheint sie doch in einigen Punkten nicht ganz 
zutreffend. Nicht jede Zelle, die doppelbrechende Substanz enthält, kann 
als Xanthomzelle angesprochen werden und weil doppelbrechendc Substanz 
in verschiedenen Zellen gefunden werden kann, muss der Begriff der 
Xanthomzelle nicht fallen gelassen werden. Der doppclbrechende Inhalt 
muss allerdings als ein wesentliches Moment der Zelle angesehen werden, 
aber ist es nicht allein. Ausser der lipoiden Substanz besitzt die 
Xanthomzelle noch andere morphologische Eigenschaften, die anderen 
Zellen mit lipoidem Inhalt nicht zukommen, Eigenschaften, die zum Teil 
bedingt sind durch die Abstammung der Zellen. Die Bedeutung dieses 
Umstandes erhellt schon daraus, dass wir in wirklichen Geschwülsten 
Xanthomzellcn nur in solchen finden können, die Neubildungen der Binde- 
gewebsgruppe entsprechen: Fibromen, Sarkomen, Fibrosarkomen, Endo- 
theliomen. Und gerade dieses Festhalten an dem bindegewebigen oder 
endothelialen Ursprung der Xanthomzelle scheint uns ebenso wichtig, wie 
das alleinige Betonen des lipoiden Inhalts. Dies umsomehr, als wir 
wissen, dass die doppelbrechende Substanz nicht einheitlicher Natur ist 
und dass ihr Vorkommen, soweit wir dies derzeit beurteilen können, 
durch ganz verschiedenartige Vorgänge bedingt sein kann, eine end¬ 
gültige Entscheidung aller dieser Fragen noch lange aussteht. 

Ueber die Bedeutung unserer in der Leber gefundenen Zellen für 
das Zustandekommen des Ikterus bei Xanthoro im allgemeinen können 
wir uns natürlich nicht äussern. In unserem Falle hat es den Anschein, 
als ob diese Zellen zur Kompression der Gallengangskapillaren und zum 
Ikterus geführt hätten. Dass dies nicht in allen Fällen von Ikterus 
mit Xanthom so sein wird, ist bei der Mannigfaltigkeit der vorliegenden 
anatomischen Befunde ohne weiteres klar. In wie viel Fällen ein 
unserem analoger Befund wird erhoben werden können, und in welcher 
Beziehung diese Zellen zu den zahlreichen Befunden von Zirrhose bei 
Xanthom stehen, werden weitere Beobachtungen dartun. Uns genügt 
vorläufig die Tatsache, dass es in der Leber und in der Haut zu 
Wucherungsvorgängen bindegewebiger Elemente und zu dem Auftreten 
von zelligen Elementen kommt, die bindegewebiger Abstammung sind. 
Können wir die in der Haut vorhandenen Zellen mit den in der Leber 
vorfindlichen eigenartigen Zellen wegen des differenten Verhaltens zur 
lipoiden Substanz auch nicht identifizieren, so wäre es doch immerhin 
möglich, dass beide Zcllarten, die in ihrem morphologischen Ver¬ 
halten, in ihrer Grösse, ihrem Protoplasma, ihrem Kern sowie 
in ihrer bindegewebigen Abstammung sich gleichen, auch nah¬ 
verwandte Gebilde sind. Wir könnten sie als identisch ansprechen, 
wenn die Möglichkeit für die Annahme vorläge, dass durch lokal sich 
abspielcnde Vorgänge in der Leber der Mangel an lipoiden Substanzen 
bedingt sein könnte. Die nahen Beziehungen beider Zellarten, ihr allem 
Anschein nach gemeinsamer Ursprung ist aber ein Moment, das müg- 
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licherweise das Verständnis der Beziehungen zwischen Xanthom und 
Ikterus mit anzubahnen imstande ist. 

Kehren wir nun zu der Frage, wie wir uns das Verhältnis des 
Ikterus -zum Xanthom vorzustellen haben, zurück. An der Tatsache, dass 
zwischen Ikterus und Xanthom irgendwelche kausale Beziehungen be¬ 
stehen und es sich nicht um zufällige Komplikationen handeln kann, 
muss festgehalten werden, dafür spricht ja, wie wir schon früher an¬ 
geführt haben, die grosse Häufigkeit des Zusammenvorkommens einer an 
und für sich so seltenen Erkrankung wie des Xanthoms gerade mit 
Ikterus. Aber gegen die Annahme, dass der Ikterus das wesentliche 
Moment für das Auftreten des Xanthoms bildet, mussten sich schon 
frühzeitig Bedenken geltend machen. Es war allerdings ein Umstand, 
der ausser der Häufigkeit des Zusammenvorkommens sehr zugunsten des 
ursächlichen Zusammenhanges von Ikterus und Xanthom sprechen musste: 
die Ergebnisse der anatomischen Untersuchung. Ergab dieselbe, dass 
verschiedene an der Leber sich abspielende Prozesse wie Zirrhose, Ver¬ 
schluss des Ductus choledochus durch Stein, Neoplasmen, Narben- 
strikturen, Hydatidenzysten, der Verschluss der Gallengangskapillaren 
durch die eigenartigen Zellen in unserem Falle, Prozesse, die sonst nichts 
miteinander gemeinsam hatten als den durch den jeweiligen Prozess be¬ 
dingten Ikterus, so musste dieser natürlich an Bedeutung gewinnen. 
Dazu kommt noch, dass auch durch die Ergebnisse der anatomischen 
Untersuchung der Nachweis nicht erbracht wurde, dass die Vorstellung, 
dass die Xanthombildungen in der Leber das ursächliche Moment für 
das Auftreten des Ikterus ist, berechtigt ist. Dagegen musste es doch 
auffallen, dass sehr häufig eine Inkongruenz zwischen Ikterus und 
Xanthom besteht: einerseits Fälle mit ganz leichtem Ikterus und aus¬ 
gesprochen Xanthomatosen Veränderungen, andererseits solche mit 
schwerem Ikterus und geringem Xanthom, dann die Fälle, bei welchem 
das Xanthom nach jahrelangem Bestände des Ikterus auftritt gegenüber 
den allerdings seltenen Fällen, in welchen das Xanthom zuerst vor¬ 
handen ist und von Ikterus gefolgt wird, endlich die sicher konstatierten 
Beobachtungen von Xanthoma multiplex ohne Spur von Ikterus (auch 
ohne Diabetes) im Verlaufe der Beobachtung, sowie endlich die Tatsache, 
dass der Ikterus, eine so häufige Erscheinung, so selten mit Xanthom 
einhergeht, auch bei den schwersten, oft jahrelang währenden Formen. 
Das sind doch schwerwiegende Bedenken, die den Schluss rechtfertigen, 
dass der Ikterus als solcher nicht in ursächlichen Beziehungen zum 
Xanthom stehen kann, sondern dass anderweitige Momente dafür 
in Betracht kommen müssen. Die Häufigkeit des Zusammenvorkommens 
von Ikterus und Xanthom hat darin seinen Grund, weil eben die ver¬ 
schiedensten Veränderungen der Leber mit Ikterus einhergehen müssen, inso¬ 
fern durch sie der Abfluss der Galle gehemmt oder die Funktion der Leber¬ 
zelle geschädigt wird. Nicht also der Ikterus als solcher, sondern 
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die Veränderung der Leber ist das massgebende Moment für 
das Auftreten des Xanthoms. Die Veränderung der Leber ist durch¬ 
aus keine bestimmte, es sind die verschiedensten Prozesse anatomisch 
erwiesen, die weder untereinander noch zu dem Xanthom in irgendwelche 
Beziehungen gebracht werden können. Die Veränderung der Leber kann 
mit Ikterus einhergehen, muss es aber nicht; vielleicht brauchen es nicht 
einmal anatomisch greifbare Vorgänge zu sein, sondern genügen funktio¬ 
nelle Störungen, wofür einige Momente sprechen könnten. Von Belang 
kann also nicht eine bestimmte Veränderung der Leber sein, 
sondern nur eine Störung der Funktion der Leber, wie sie 
durch die verschiedenartigsten Prozesse organischer Natur, 
vielleicht auch durch funktionelle Störungen, herbeigeführt 
werden kann, wobei der Ikterus an Bedeutung völlig in den 
Hintergrund tritt; er wird nur so häufig mit beobachtet, weil 
eben Veränderungen der Leber so häufig mit Ikterus einher¬ 
gehen. Ob der Ikterus ganz belanglos ist, können wir natürlich nicht 
mit Sicherheit entscheiden. Möglich, dass ihm ein gewisser Einfluss für 
die Lokalisation der Xanthome durch Schädigung der Haut und des 
Blutes, worauf wir noch zurückzukommen haben werden, zufällt, die aus¬ 
schlaggebende Rolle aber, die ihm bis in die letzte Zeit von einzelnen 
noch zugeschrieben wird, kommt ihm gewiss nicht zu. 

Bei der grossen Bedeutung, die der Leber für den normalen Ab¬ 
lauf des Stoffwechsels im tierischen Organismns zufällt, ist es nahe¬ 
liegend, solche Stoffwechselanomalien auch für jene Fälle von Xanthom 
anzunehmen, die mit einer gestörten Funktion der Leber in Beziehung 
stehen. Für die Annahme einer solchen sprechen denn auch eine Reihe 
von Tatsachen, sodass wir ihr in verschiedener Form bei den ver¬ 
schiedensten Beobachtern begegnen. Die generelle Ausbreitung des 
Xanthoma multiplex gelegentlich auch in anderen Organen (Schleimhaut 
des Mundes, Oesophagus, Trachea, Perikard, Endokard, Sehnenscheiden, 
Fascien usw.) lassen keinen Zweifel darüber aufkommen, dass das mul¬ 
tiple Xanthom keine Hauterkrankung im engeren Sinne darstcllt, sondern 
mit irgend einer AUgemeinerkrankung in Verbindung steht. Ebenso 
konnte die symmetrische Lokalisation der Xanthome in diesem Sinne 
sprechen, dann die Tatsache, dass das generalisierte Xanthom ausser bei 
Ikterus sich nur noch in ähnlicher Häufigkeit bei Diabetes findet, einer 
exquisiten Stoffwechselcrkrankung. Auch Kaposis Auffassung fusst allem 
Anscheine nach auf ähnlichen Vorstellungen, indem er das gemeinsame 
Moment in dem Auftreten des Xanthomatosen Infiltrationsprozesses sieht, 
der bei seinem Sitz in der Leber, im Pankreas oder in der Niere zu 
Ikterus, Diabetes oder Albuminurie führt. Max Joseph nimmt einen 
Zusammenhang mit irgend einem allgemeinen Erkrankungszustände an, 
wenn es bisher auch noch nicht gelungen ist, den gleichartigen ätio¬ 
logischen Konnex zwischen den so verschiedenen Krankheitsbildern in 
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dem Xanthoma generalisatum aufzudecken. Lubarsch rekurriert auf 
eine Disposition zur Fettumwandlung, deren Ursache allerdings noch un¬ 
bekannt, die aber jedenfalls eine allgemeine Disposition wegen der uni¬ 
versellen Ausbreitung auf verschiedene Organe sein müsse. Präziser 
fasst seine Anschauung Chambard, dem sich dann eine Reihe anderer 
Autoren anschliesst. Er sicht das Wesentliche des Prozesses in einer 
xanthomatösen Diathese, die eine Tendenz zur Bildung solcher Ge¬ 
schwülste mit Neigung zur Fetteinlagerung mit sich bringt. Der Reiz 
zu dem Auftreten der Geschwülste kann in einer Leberaffektion liegen, 
bei welcher viel Fett im Blute unverbraucht zirkuliert, aber ebenso im 
Zuckergehalt des Blutes bei Diabetes. Quinquaud, der derselben An¬ 
schauung ist, konnte im Blute den Nachweis vermehrter Fettmassen und 
Cholesterin erbringen, und bezeichnet den Prozess als Phlegmasia adiposa; 
er nimmt an, dass das Fett im Blute mit den Salzen des Blutes Seifen 
bilden muss, die sich in den Bindegewebszellen ablagern und sie 
zur Wucherung bringen. Futcher und Crockcr sehen das ver¬ 
mittelnde Glied in einer Toxinämie, die den Reiz zum Auftreten der 
Xanthomzellen abgibt, ohne sich allerdings genauer über den Ursprung 
und die Art der toxischen Substanzen zu äussern. In letzter Zeit fassen 
Pinkus und Pick entsprechend den geänderten Anschauungen über 
den Inhalt der Xanthomzelle ihre Auffassung über das symptomatische 
Xanthom dahin, dass ein vermehrter Gehalt des Blutes an Lipoid¬ 
substanzen, Cholesterinverbindungen, das massgebende Moment für das 
Auftreten der Xanthome sei. Die Lipoidämie ist bedingt durch den 
Ikterus oder den Diabetes. 

Allen diesen Hypothesen, die auf einen vermehrten Gehalt des 
Blutes an Fett- oder Lipoidsubstanzen rekurrieren, die eine Störung des 
Fettstoffwechsels als das wesentliche Moment ansehen, stand von An¬ 
beginn an die Schwierigkeit entgegen, sie mit der Erkrankung der Leber 
in Zusammenhang zu bringen. Eine so grosse Bedeutung auch der 
Leber für die verschiedenen Stoffwechselvorgänge, für die Umwandlung 
der Kohlehydrate durch Polymerisation und Deshydration in eine un¬ 
lösliche, für die Aufspeicherung geeignete Form, für die Aufarbeitung 
der stickstoffhaltigen Bruchstücke des zerfallenen Körpereiweisses, dann 
für die'Entgiftung der vom Darme aus eindringenden giftigen Substanzen 
(wie das auch für die Fettsäuren angenommen wurde), ferner für die 
Wärmebildung, für die Zerstörung der roten Blutkörperchen und die 
Blutkoagulation, zugesprochen wurde, in Bezug auf den Fettstoffwechsel 
kam ihr nach den herrschenden Lehren der Physiologie nur eine unter¬ 
geordnete Bedeutung zu. Alles der Nahrung entstammende Fett sollte 
auf dem Wege des Ductus thoracicus in die Blutbahn gelangen, während 
in die Leber nur ein geringer, bedeutungsloser Bruchteil durch die Art. 
hepatica kommen sollte. Die Leber würde demnach mit der Verdauung 
nur als gallenbereitendes Organ in Beziehung treten, indem die Galle 
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unter Mitwirkung des Pankreassaftes für die Verarbeitung der Fette 
notwendig ist. Die Galle unterstützt durch Bildung von freien Fett¬ 
säuren aus ihr durch den sauren Magensaft die Emulsionierung der 
Fette, sie löst die Fettsäuren in grosser Menge und verstärkt, obwohl 
selbst unwirksam, die fettspaltende Kraft des Pankreas. Ist ihr Abfluss 
in den Darm behindert, so leidet die Resorption der Fette in hohem 
Masse, trotz genügender Spaltung derselben. Es wären also, beständen 
diese bisher als Norm geltenden Anschauungen zu Recht, in all den 
Fällen von Ikterus mit Xanthom infolge von Behinderung des Gallen¬ 
flusses in den Darm die Bedingungen für das Zustandekommen einer 
Lipämio sehr ungünstige. Eine solche könnte in diesen Fällen nur so 
zustande gekommen gedacht werden, wenn durch den Hungerzustand ein 
Fetttransport aus dem Reservedepot durch das Blut bedingt würde, oder 
wenn das lipolytische Vermögen des Blutes durch die Erkrankung der 
Leber und den Ikterus vermindert würde, oder endlich wenn eine andere' 
von der Leberstörung unabhängige Störung des Stoffwechsels sie bedingen 
würde. Dass der Hungerzustand und eine eventuell dadurch bedingte 
Lipämie nicht in Betracht kommen kann, ist wohl klar. Ebensowenig 
ist bisher der Nachweis geführt, dass bei Erkrankungen der Leber und 
bei Ikterus das lipolytische Vermögen des Blutes vermindert ist. Wir 
könnten uns daher bei den herrschenden Anschauungen über die Rolle 
der Leber bei dem Fettstoffwechsel das Zustandekommen der Lipämie 
bei Ikterus und Xanthom nicht gut erklären. Was für die Lipämie gilt, 
gilt vermutlich auch für die Lipoidämie. 

Nun weisen aber alle bisher über die Frage vorliegenden Unter¬ 
suchungen der neueren Zeit übereinstimmend auf die grosse Rolle, welche 
der Leber bei der Verarbeitung des mit der Nahrung zugeführten Fettes 
zukommt, hin. Durch die Arbeiten Leathes’ und seiner Mitarbeiter und 
Hartleys wurde ersichtlich, dass der Leber an dem Abbau der Fette 
eine ganz wesentliche Rolle zukommen müsse. Glaessner und Singer 
konnten zeigen, dass nach Verfütterung grösserer Fettmengen, aber auch 
schon physiologischer Weise ohne Zufuhr grösserer Fettmengen, ein nicht 
unbeträchtlicher Teil des Fettes durch die Pfortader der Leber zugeführt 
wird, dass die Leber und die Galle fettreicher werden. Reicher teilt 
mit, dass nach Fettverfütterung eine Vermehrung von Cholesterinfett¬ 
säureestern im Blute auftritt, und dass Durchblutungsversuche der Leber 
mit Jipämischem Blute zeigen, dass wahrscheinlich die Fettsäuren- 
cholcsterinkuppelung in der Leber vor sich geht, da das lipämische Blut 
nach Durchgang durch die Leber klarer und reicher an Cholesterinfett¬ 
säureestern wird. In jüngster Zeit bringen Joanovie und Pick sehr 
bemerkenswerte Mitteilungen. Sie konnten den exakten Nachweis führen, 
dass mit der Nahrung zugeführtes Fett zum grossen Teile durch die 
Pfortader der Leber zugeführt wird und dass der Leber bei der Ver¬ 
arbeitung dieses eine wichtigo Rolle zukommt, wahrscheinlich sowohl im 
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Sinne einer Oxydation als auch Reduktion. Sie konnten ferner zeigen, 
dass die Phosphatide der Leber an dem Umbau der Fette in der Leber 
in hohem Masse beteiligt sind, dass die in den Leberphosphatiden ent¬ 
haltenen Fettsäuren abhängig sind von dem Nahrungsfett, wobei ins¬ 
besondere die zugeführten ungesättigten Fettsäuren in die Lipoide ein- 
treten. Diese selektive Eigenschaft der Phosphatide der Leber kann 
durch Stoffwechselstörungen oder Gifte eine Aenderung erfahren; bei der 
Phosphorvergiftung scheinen die Phosphatide die primäre Schädigung 
zu erleiden, an welche sich der Zerfall der Zellen anschliesst. 

Durch die Feststellung dieser für den Fettstoffwechsel prinzipiell 
wichtigen Tatsachen und die Fixierung der wichtigen Rolle der Leber 
für denselben gewinnt die Anschauung, dass dem Auftreten der Xanthome 
bei Ikterus eine Stoff Wechselanomalie, bedingt durch eine Funktions¬ 
störung der Leber, zu Grunde liege, wesentlich an Wahrscheinlichkeit 
Wir brauchen nicht mehr auf den Ikterus, die Acholie des Darmes und 
die dadurch gestörte Fettresorption, die, wie wir früher erwähnt haben, 
ausserdem nicht imstande wären die Lipämie oder Lipoidämie zu er¬ 
klären, zu rekurrieren, wodurch ein möglicher Einwand entfällt. Anderer¬ 
seits sind die geänderten Anschauungen über die Rolle der Leber im 
Fettstoffwechsel geeignet, die Erscheinungen unserem Verständnisse näher 
zu bringen. Bedeuten sie auch nur dio ersten Anfänge und sind wir 
von einem Verständnisse der Vorgänge auch noch weit entfernt, so ergibt 
sich aus ihnen doch die Möglichkeit der Vorstellung, dass, wenn die 
Leber erkrankt ist und dadurch ein grosser Teil des Nahrungsfettes die 
Leber überhaupt nicht mehr passiert und den Lymphbahn-Blutweg über¬ 
lasten muss (Hindernis im Pfortadergebiet bei Zirrhose), oder wenn die 
Funktion der Leber gestört ist und sie das zugeführte Nahrungsfett nicht 
mehr verarbeiten kann — Störung im oxydativen Abbau der Fette, Ver¬ 
lust der Fähigkeit, ungesättigte Fettsäuren aufzunehmen, sie zu reduzieren 
und in gesättigtere Verbindungen überzuführen —, oder die Fettsäure¬ 
cholesterinkuppelung leidet, Aenderungen im Gehalt des Blutes an Fett 
und Lipoidsubstanzen, bezw. in ihrem gegenseitigen Verhalten, die Folge 
sein müssen. Von Interesse ist hier die Angabe von Reicher, dass 
nach Fettverfütterung eine beträchtliche Vermehrung der Cholesterin¬ 
fettsäureester im Blute stattfindet und dass die Zunahme in dem Masse 
erfolgt, als die Lipämie zurückgeht. 

Wir haben dann noch zu überlegen, ob der Annahme einer Lipoid¬ 
ämie als massgebendem oder wenigstens einem der massgebenden Momente 
für das Zustandekommen der Xanthome bei Ikterus irgendwelche Bedenken 
gegenüberstehen, ob sie vereinbar ist mit unseren heutigen Anschauungen 
über die doppelbrechende Substanz. Wir müssen daher, soweit dies für 
unsere Ueberlegungen von Belang ist, die Frage berühren: Was ist die 
doppelbrechende Substanz und woher stammt sie? Wenn auch unsere 
Kenntnisse über diese prinzipiell wichtigen Momente kaum über die ersten 
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Anfänge hinaus sind und nahezu alles noch der Aufklärung bedarf, so 
verfügen wir doch bereits über Tatsachen, die für uns von Interesse sind. 

Es kann als feststehend angesehen werden, dass von den Lipoiden 
in erster Linie das Cholesterin für die doppelbrechende Substanz in Be¬ 
tracht kommt. Die ursprüngliche Annahme, dass Protagon auch nur 
häufig die doppelbrechende Substanz darstellt, kann nicht aufrecht er¬ 
halten werden. Nach den Untersuchungen von Bossart, der die doppel¬ 
brechende Substanz in tuberkulösem Käse als Cholesterin ansprach, 
Dietrich und Hegler, Munk, Kaiserling, die nachweisen konnten, 
dass die bei der Autolyse auftretenden Myelinschollen mit Lipoiden nicht 
identisch sind, konnte Munk schon den Satz aufsteilen, dass sich Lipoide 
nur im lebenden Körper bilden können. Durch die grundlegenden Unter¬ 
suchungen von Panzer wurde die früher schon von Adami und Aschoff, 
Dietrich geäusserte Vermutung, dass die doppelbrechende Substanz 
keine einheitliche Substanz darstellt, erwiesen. Panzer hat den exakten 
Nachweis geführt, dass die doppelbrechenden Substanzen, auch wenn sie 
histologisch, optisch und tinktoriell ein gleiches Verhalten zeigen, chemisch 
nicht immer identisch sind. Er fand im wesentlichen zwei Arten doppel¬ 
brechender Substanz: in der Nebennierenrinde und in allen Tumoren, die 
von ihr ausgehen einen doppelbrechenden phosphor- und stickstoffhaltigen 
Körper von ähnlicher Zusammensetzung, wie das aus dem Gehirn isolierte 
Protagon, dann in krankhaft veränderten Nieren, im Granulationsgewebe 
und im Mesenterium einen phosphor- und stickstofffreien Körper, der als 
Ester des Cholesterins und anderer benzollöslicher, nicht genauer unter¬ 
suchter Alkohole mit gesättigten und ungesättigten höheren Fettsäuren 
aufzufassen ist. Die gesättigten Säuren sind wahrscheinlich Palmitin- 
und Stearinsäure, die ungesättigten die Oelsäure oder die Elaidinsäure. 
Sicher ist diese Substanz eine Mischung verschiedener derartiger Ester. 
Und endlich scheint sich nach Panzer noch eine andere doppelbrechende 
Substanz in der Intima bei Atherom der grossen Gefässe zu finden. 
Pringsheim und Rosenheim bestätigen die Angaben von Panzer. 
Pringsheim konnte in dem Falle von Pinkus und Pick die chemische 
Untersuchung des Xanthomatosen Gewebes durchführen und einen Körper 
isolieren, der als Ester angesehen werden muss, in dem der Alkohol¬ 
anteil allein durch Cholesterin vertreten wird, während der Säureanteil 
aus einem Gemisch von Fettsäuren (in erster Linie Oelsäure resp. Elaidin¬ 
säure) besteht. Daneben finden sich in geringer Menge höhere gesättigte 
Fettsäuren, wahrscheinlich Palmitin- und Stearinsäure. Windaus konnte 
zeigen, dass von allen in Betracht kommenden doppelbrechenden Sub¬ 
stanzen nur die Cholesterinester mit Leichtigkeit und Konstanz dauer¬ 
hafte Emulsionen doppelbrechender Tröpfchen geben. Aschoff, der sich 
in letzter Zeit zusammenfassend über diese Frage äussert, trennt die 
intravital entstehenden doppelbrechenden Körper, für die in erster Linie, 
wenn nicht allein, Cholesterinester in Betracht kommen, von den post- 
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mortal auftretenden Myelinformen, für die er die Phosphatide und Zere¬ 
broside von Bedeutung hält. Er betont, dass die Widersprüche, die gegen 
die Annahme der Cholesterinester für die doppelbrechende Substanz er¬ 
hoben wurden, auf den Umstand zurückzu führen sind, dass neben Cholesterin¬ 
estern auch Seifen, die doppelbrechend sind, besonders Ammoniakseifen, 
in den Geweben vorhanden sind, oder Mischungen dieser mit Cholesterin 
vorliegen können, und endlich freies Cholesterin vorhanden sein kann. 
Damit im Einklänge steht auch die verschiedene Färbbarkeit der die 
doppelbrechende Substanz enthaltenden Zellen, die mit Nilblausulfat bald 
die Färbung der Fette, bald die der Fettsäuren geben. So war in 
unserem Falle mit Nilblau eine intensive Blaufärbung der doppelbrechendcn 
Partien der Haut, entsprechend Fettsäuren vorhanden. 

Weit weniger orientiert sind wir über die Bedingungen des Auftretens 
der doppelbrechenden Substanz. Vom Cholesterin und seinen Verbin¬ 
dungen, deren ausschlaggebende Bedeutung für die doppelbrechende Substanz 
als erwiesen gelten kann, wissen wir noch sehr wenig. Wir wissen nur, 
dass es ein normaler Bestandteil aller pflanzlichen und tierischen Gewebe 
ist (Bunge). Fraglich ist schon, in welcher Form es in den Geweben 
vorhanden ist: ob als freies Cholesterin, oder locker gebunden, oder als 
Ester. Hier scheinen sich die verschiedenen Gewebe verschieden zu ver¬ 
halten. So findet sich das Cholesterin im Blutserum in Form von Estern 
der Palmitin- und Oclsäure (Hürthle), während die roten Blutkörperchen 
Cholesterin in freiem Zustande, aber keine Fettsäurecholcsterinester ent¬ 
halten (Hoppe - Seyler, Abderhalten. Hepner). Im Blutplasma 
scheint nur unter gewissen, nicht näher bekannten Bedingungen neben 
Estern auch freies Cholesterin aufzutreten (Hepner). Fraglich ist ferner, 
ob das Cholesterin nur mit der Pflanzennahrung direkt oder indirekt 
(beim Fleischfresser) in den Körper kommt oder aus anderem Material 
sich im Tierkörper bildet (Bunge). Das Schicksal des mit der Nahrung 
aufgenommenen Cholesterins ist unbekannt, ein Teil wird wohl resorbiert, 
ein Teil erscheint verändert — reduziert durch Addition von 2 H — 
als Koprosterin in den Fäzes. Die Reduktion erfolgt wahrscheinlich 
im Darm. Hier verhalten sich aber die verschiedenen Tierspezies ver¬ 
schieden, indem bei den Pflanzenfressern kein Koprosterin ausgeschieden 
wird. Pribram verfütterte Cholesterin und dessen Palmitin- und Oel- 
säureestcr an Kaninchen und fand, dass sämtliche Substanzen teilweise 
resorbiert werden und in vermehrter Menge im Blute auftreten, dagegen 
fand er keine Anhäufung von Cholesterin in der Leber und in anderen 
Organen. Hepner meint, es scheine, als ob der Cholesteringehalt der 
roten Blutkörperchen im allgemeinen von der Ernährung unabhängig sei. 
Reicher fand nach Fettverfütterung Zunahme der Cholesterinfettsäure¬ 
ester im Blute. Doree und Gardner fanden, dass für das ständig aus 
dem Körper abgegebene Cholesterin Ersatz durch die Nahrung geschaffen 
wird, indem bei Kaninchen ca. 50 pCt. des verfütterten Cholesterins in 
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den Körper übergegangen waren. Auch konnten sie nach Cholesterin- 
vcrfütterung bei Kaninchen und Hunden eine Zunahme des Cholesterins 
im Blute nachweisen. Fraser und Gardner führten dann den Nach¬ 
weis, dass verfüttertes Cholesterin beim Kaninchen als solches ins Blut 
Übertritt, dass Cholesterinester gespalten werden und als Cholesterin im 
Blute erscheinen, dass Phytosterin wahrscheinlich teils als solches, teils 
als Cholesterin im Blute kreist. G. Klemperer ist der Anschauung, 
dass Cholesterin durch den Zerfall von Zellen entsteht und in das Blut 
gelangt und durch die Nahrung zugeführt wird. Es besteht ein Kreis¬ 
lauf des Cholesterins im Körper und durch die Galle wird mit dem Kot 
jedesmal und sovielabgegeben, als zur Erhaltung der Konstanz der Werte 
nötig ist. Bei vollständig lipoidfreier Nahrung findet keine Verarmung 
der Organe an Cholesterin statt. Welche Rolle der Leber bei dem 
Cholesterinstoffwechsel zufällt, ist noch völlig unentschieden. Aus der 
Leber gelangt mit der Galle Cholesterin in den Darm. Woher dieser 
stammt, ist nicht entschieden. Die Leber selbst enthält Cholesterin 
— frei oder gebunden — bis 5,9 pCt. im Trockenrückstand (Aschoff). 
Woher dieses stammt, ist derzeit nicht bekannt. Die Versuche von 
Pribram würden für das Kaninchen eine Unabhängigkeit von der 
Nahrung erweisen, im Einklang mit den Ergebnissen Jankaus, der nach 
Verfütterung oder subkutaner Injektion von Cholesterin keine Vermehrung 
desselben in der Galle fand. Von Interesse ist hier die Tatsache, dass 
nach Fettzufuhr oder Nahrungszufuhr der Fettgehalt der Galle (Thomas, 
Glässner und Singer) und der Leber (Glässner und Singer, 
Joanovic und Pick) zunimmt. Joanovic und Pick fanden für eine 
andere Lipoidsubstanz, die Phosphatide, dass der Phosphatidgehalt der 
Leber unabhängig ist von der Nahrung, dass der prozentuale Phosphatid¬ 
gehalt trotz reichlicher Fettzufuhr gleichbleibt, dass aber die Fettsäuren 
der Leberphosphatide von den zugeführten Nahrungsfetten abhängig sind, 
indem der Gehalt der Phosphatide an Fettsäuren kein konstanter ist, 
sondern je nach dem Verlaufe der Verdauung einem Wechsel unterliegt. 
Nach Naunyn stammt das mit der Galle ausgeschiedene Cholesterin 
nicht aus den Leberzcllen, sondern aus den Epithelien der grossen 
Gallenwege, insbesondere der Gallenblase, durch Zerfall der Epithelien 
der Gallenwege, es ist unabhängig von dem Cholesteringehalt des Blutes 
(Naunyn, Jankau, Thomas, Kausch), nach anderen kommt vielleicht 
auch die Einschmclzung der Leberzellcn selbst in Betracht. Die An¬ 
nahme, dass die Leber das aus dem Nervensystem stammende Cholesterin 
dem Blute entzieht und durch die Galle aus dem Körper entfernt (Flint, 
Tincelen, Pages, K. Müller), kann als verlassen angesehen werden. 
Nach unseren heutigen Anschauungen ist die Leberzelle weder die 
Bildungsstätte noch das Ausscheidungsorgan des im Blute dauernd vor¬ 
handenen Cholesterins (Weintraud). Ob ein Kreislauf des mit der Galle 
ausgeschiedenen Cholesterins aus dem Darm in die Leber zurück, wie 
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bei den Gallensäuren besteht, ist nicht erwiesen, Stadelmann stellt 
ihn in Abrede. Erst die Untersuchungen der neueren Zeit und die ge¬ 
änderten Anschauungen über die Rolle der Leber im Fettstoffwcchsel 
und die Bedeutung der Lipoide sind geeignet, das Verständnis dieser 
Vorgänge anzubahnen. Der Leber fällt bei der Verarbeitung des Fetts 
im Körper eine ausschlaggebende Rolle zu, ihre Lipoide sind dabei in 
hervorragendem Masse beteiligt, das der Leber zugeführte Fett wird um¬ 
gebaut, wahrscheinlich hier mit Cholesterin gekuppelt und dem Blute 
als Cholesterinfettsäureester zugeführt, in welcher Verbindung alles 
Cholesterin nach dem Fett im Blute dialysabel kreist. 

Die Lipoide, mit ihnen das Cholesterin, ein normaler Bestandteil 
der Zelle, müssen mit anderen Zellbestandteilen intim verbunden Vor¬ 
kommen (Bang), sie können nicht direkt nachgewiesen werden. Pür 
ihr Manifestwerden (Nachweis durch die mikroskopische Untersuchung, 
tinktorielles Verhalten, Doppelbrechung) gelten allem Anschein nach die¬ 
selben Vorgänge, mindestens ähnliche, die für das Sichtbarwerden des 
Fettes in der Zelle in Betracht kommen. Es kann wohl kaum einem 
Zweifel unterliegen, dass die von Fr. Kraus vertretene Anschauung über 
Fettdegeneration und Fettinfiltration auch für die Lipoide zu Recht be¬ 
steht. Das massgebende Moment ist die Dekonstitution der ursprünglich 
fetthaltigen Zelle, die bewirkt, dass das Fett sichtbar wird, also weder 
eine lokale Bildung noch eine Aufnahme von Fett, wenn auch die Mög¬ 
lichkeit einer Bildung von Fett aus dem Zelleiwciss und die Möglichkeit 
einer Fettwanderung nach den pathologisch veränderten Organen hin, 
von Kraus zugegeben wird. Eine wertvolle Bestätigung für die 
Bedeutung der gestörten Vitalität der Zelle für die Verfettungsvorgänge 
geben neuerdings die Untersuchungen von Joanovic und Pick, die 
zeigen, dass die bei der Phosphorvergiftung gesetzte schwere Funktions¬ 
schädigung der Leberzelle u. a. in dem Unvermögen der Phosphatide 
höhere Fettsäuren an sich zu ziehen und zu verarbeiten ihren Ausdruck 
findet, und es nicht von der Hand zu weisen ist, dass die bei der 
Phosphorvergiftung auftretende Hemmung des Sauerstoffverbrauchs sowie 
das ausschliessliche Auftreten von freiem, nicht gebundenem Fett in der 
Phosphorlcber mit der in den Lipoiden einhergehenden Veränderung in 
Zusammenhang steht. Man kann daher Munk beipflichten, wenn er für 
das Auftreten der doppelbrechenden Substanz in der Zelle, für die lipoide 
Degeneration, die Schädigung der Zelle in den Vordergrund stellt. Er 
schliesst aus dem Vorkommen der doppelbrechenden Substanz bei 
physiologisch regressiven Prozessen im Körper (Thymus, Uterus puerperalis, 
Corpora lutea), aus dem Auftreten bei pathologischen Prozessen, bei 
welchen ein Zellverfall besteht (zerfallende Tumoren, arteriosklerotische 
Niere, Aortenintirna), sowie aus dem morphologischen Befunde der ein¬ 
zelnen Zellen (Kern), dass die lipoide Degeneration den Untergang von 
Zellen im lebenden Körper anzeigt. Wieweit seine Schlüsse, dass die 
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lipoide Degeneration eine höhergradige Schädigung als die fettige De¬ 
generation bedeute, dass sie den Zelluntergang anzeige und dass die 
lipoide Substanz dem Zellkern entstamme, durch dessen Untergang sie 
frei werde und sich den Fetttröpfchen beimische, wodurch diese doppel¬ 
brechend gemacht werden, berechtigt sind, ist eine andere Frage. Stehen 
auch beide Vorgänge, die fettige und die lipoide Degeneration, in nahen 
Beziehungen insofern, als häufig beide nebeneinander Vorkommen und 
beide nur in einer geschädigten Zelle zutage treten, die Zellschädigung 
beide Vorgänge manifest werden lässt, so handelt es sich doch im all¬ 
gemeinen um im Prinzip differente Prozesse. Wäre die lipoide De¬ 
generation nur eine graduell stärkere Schädigung der Zelle, bei welcher 
die lipoiden Substanzen des Kernes dem Protoplasmafett sich beimengen, 
so müssten wir ihr beiden verschieden hochgradigen Verfettungsprozessen 
verschiedener Organe, die schliesslich mit Zelluntergang einhergehen, 
öfter begegnen; cs wäre uns auch unverständlich, wieso in manchen 
Fällen dann eine Restitutio ad integrum (Xanthom bei Diabetes) erfolgen 
könnte. Auch die Untersuchung der Xanthome der Haut in unseren 
beiden Fällen gab keinen Anhaltspunkt für so schwere Schädigung der 
Zellen und ihrer Kerne. Kaposi sieht als das Charakteristische des 
Xanthoms der Haut neben der Bindegewebsneubildung die Einlagerung 
von Fett in die Zellen und zwischen die Fibrillen bei Erhaltung der 
Lebensfähigkeit der Zellen an. Es könnte diese Auffassung aber höchstens 
für einen Teil der Fälle zutreffen, jedenfalls keine Allgemeingültigkeit 
haben. Wir wissen, dass die doppelbrechenden Substanzen verschiedener 
chemischer Konstitution nicht einheitlicher Natur sind und können daher 
annehmen, dass auch die Bedingungen für ihr Manifestwerden nicht die 
gleichen zu sein brauchen. Die lipoiden Substanzen sind nicht nur ein Be¬ 
standteil des Zellkernes, sondern auch der Zellmembran und das Zell¬ 
plasma, ein normaler Bestandteil der Zelle, ebenso wie die Fette und 
sind mit den übrigen Zellbestandteilen innig verbunden .und nicht direkt 
nachweisbar. Bei der Zerstörung dieser Verbindungen durch irgendwelche 
Ursache werden die Lipoidstoffe frei und unserem Nachweis zugänglich. Der¬ 
selbe Vorgang, der die Zelle schädigt, führt zur fettigen und zur lipoiden 
Degeneration. Beide kommen nebeneinander, aber in keinem Abhängigkeits¬ 
verhältnis voneinander vor. Es kann aber auch sein, dass nur die 
fettige Degeneration zutage tritt, während wir Doppelbrechung nicht 
nach weisen können; dies ist der viel häufigere Vorgang. Hier sind die 
Lipoide vielleicht auch aus ihren Verbindungen gesprengt, aber andere 
nicht doppelbrechende Verbindungen eingegangen, oder die Mischungs¬ 
verhältnisse sind für die Doppelbrechung ungünstige. Wie Adami und 
Aschoff zeigen konnten, können neben Neutralfett auch Cholesterinester 
vorhanden sein ohne Doppelbrechung, wenn der Schmelzpunkt infolge 
der Mischung bis unter die Körpertemperatur erniedrigt ist. Und end¬ 
lich finden sich Zellen, die nur mit doppelbrechender Substanz gefüllt 
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sind, während wir Fett nicht nachweisen können. AVie weit hier eventl. 
infiltrative Vorgänge eine Rolle spielen, wird noch zu entscheiden sein. 
Wenn es auch richtig ist, dass, wenn lipoide Degeneration vorhanden 
ist, meist auch fettige Degeneration vorliegt, während fettige Degeneration 
als solche überhaupt viel häufiger ist und meist allein angetroffen wird ) 
so rechtfertigt dieser Umstand doch nicht den Schluss, dass die lipoide 
Degeneration einen höheren Grad der fettigen Degeneration vorstelle; 
beides sind Vorgänge, die häufig parallel miteinander verlaufen, von 
einem gemeinsamen Momente ausgelöst werden können und häufig gleich¬ 
zeitig ausgelöst werden, die aber auch getrennt verlaufen, wenigstens 
sich uns getrennt manifestieren können. Bei der grossen Bedeutung 
der Lipoide für das Zelleben und ihrer geringen Stabilität ist es sogar 
eher anzunehmen, dass bei irgendwelchen Schädigungen, die die Zelle 
erfährt, zunächst die Lipoidsubstanzen in Mitleidenschaft gezogen werden, 
wie es auch aus den Untersuchungen von Joanovic und Pick für die 
Leberzelle hervorgeht. Von ihrer Lipoidmembran ist, wie Bang aus¬ 
führt, das Leben der Zelle abhängig, von der es abhängt, ob toxische 
Substanzen in sie gelangen, von der die Osmose der Salze, des 
Wassers usw., das elektrische Verhalten und ihre Erregbarkeit überhaupt 
abhängen. Die intrazellulären Lipoide rufen durch Aufnahme fremder 
Stoffe markante Aenderungen des Zellebens reversibler und irreversibler 
Natur hervor und üben einen hervorragenden Einfluss auf die verschiedenen 
Zellfunktionen aus. Es ist wahrscheinlich, dass die Zelle ihre intra¬ 
zellulären Lipoidstoffe, welche vielleicht im Ruhestande als inaktive Ver¬ 
bindungen mit anderen Zellbestandteilen Vorkommen, mobilisieren und 
hierdurch vitale Vorgänge entweder in Gang setzen oder zum Stillstand 
bringen kann. 

Demgegenüber vertritt Aschoff für die Lipoide den Standpunkt, 
der von Ribbert für die Verfettung vertreten wird, dass die fettige 
Degeneration in. der Hauptsache eine Infiltration ist. Aschoff, der 
zweierlei Arten von Verfettung: die Glyzerinesterverfettung und die 
Cholesterinestcrverfettung unterscheidet, bei welch letzterer statt des 
Glyzerins Cholesterin zur Esterbildung mit der Fettsäure verwendet wird, 
spricht das Auftreten der anisotropen Substanz in der Zelle als keine 
Degeneration, endogene Bildung, sondern als einen rein infiltrativen 
Prozess an. Nur bei der postmortalen Myelinbildung ist nach ihm das 
Auftreten der anisotropen Substanz mit Zerfallserscheinungen in der Zelle 
vergesellschaftet. Er stützt seine Auffassung auf das Nebeneinander¬ 
vorkommen von anisotropen und isotropen Tropfen in ein und derselben 
Zelle, auf die Verbreitung der pscudoxanthomatösen oder Schaumzellen, 
auf seine Befunde an der Gallenblase und endlich auf den Umstand, 
dass doppelbrechende Tropfen auch in ganz wohl erhaltenen Zellen 
(Nebenniere) sich linden. Das Hauptgewicht legt er auf die Gallenblasen¬ 
befunde. Gewöhnlich resorbiert das Gallenblasencpithel nur isotrope 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Xanthelasma und Ikterus. 


515 


Fetttröpfchen. Bestellt aber längere Gallenstauung, so beginnt die 
Resorption antisotroper Tropfen, die auch in den Lymphgefässendothelien 
abgelagert werden können; die Zelle nimmt bei starkem Angebot von 
Cholesterin dieses an Stelle von Glyzerin zum Aufbau der Lipoide, oder 
es werden bei genügender Konzentration in der umgebenden Flüssigkeit 
Cholesterinester gleichzeitig mit Neutralfett resorbiert. Für das Vor¬ 
kommen infiltrativer Prozesse mit Lipoidsubstanzen führt er den Nach¬ 
weis, dass bei Nephritis mit doppelbrechender Substanz der Cholesterin¬ 
gehalt der Niere gegenüber der Norm erhöht gefunden wurde. Von diesen 
Beweismomenten könne nur der Nachweis vermehrter Lipoidsubstanz in 
der Niere und eventuell die Befunde an der Gallenblase Geltung be¬ 
anspruchen. Das gleichzeitige Vorkommen von Fett- und Lipoidtropfen 
kann, wie wir früher gesehen haben, auch anders gedeutet werden, die 
Verbreitung der Schaumzellcn rechtfertigt wohl kaum einen derartigen 
Schluss und das Vorkommen der doppelbrechenden Substanz in der 
Nebenniere kann deshalb nicht als Beweismoment gelten, weil die Neben¬ 
niere eine exzeptionelle Stellung einnimmt, das Vorkommen der aniso¬ 
tropen Substanz, allem Anschein nach, einen physiologischen Vorgang 
bedeutet. Es ist möglich, dass die Nebenniere die doppelbrechende 
Substanz bildet und sezerniert, es muss aber auch die Möglichkeit zu¬ 
gegeben werden, dass sie ihr zu weiterer Verarbeitung zugeführt, von 
ihren Zellen aufgenommen wird. Aber selbst in letzterem Falle liegen 
die Verhältnisse für diese infiltrativen Vorgänge, wenn wir sie so be¬ 
zeichnen können, bei den physiologisch funktionierenden Nebennierenzellen 
doch gewiss anders als z. B. bei den Zellen einer entzündeten Niere. 

Auch die Vorgänge an den Epithelien der Gallenblase lassen eine 
andere Deutung zu, wenn auch für sie die Möglichkeit infiltrativer Vorgänge 
zugegeben werden muss. Besteht die Gallenstauung längere Zeit, dann leidet 
eben die Zelle, oder es sind eventuell von Hause aus katarrhalische Zustände 
vorhanden und die Dekonstitution der Zelle führt zum Sichtbarwerden der 
schon vorhandenen anisotropen Substanz. Die Annahme infiltrativer Vor¬ 
gänge wird uns plausibler durch die Bedingung, die Aschoff annimmt, dass 
das Blut mehr Cholesterin enthält und dieses bei vermehrtem Angebote 
von der Zelle zum Aufbau der Lipoide verwendet wird. Nun steht 
allerdings der strikte Nachweis, dass bei Ikterus oder Affektion der 
Leber der Cholesteringehalt des Blutes vermehrt ist, noch aus, es wird 
uns diese Annahme nur durch die vorhandenen älteren Angaben von 
Flint, Pages, sowie durch die Bedeutung der Leber für den Fettstoff¬ 
wechsel, wahrscheinlich gemacht. In diesem Sinne sprechen auch die 
Untersuchungen von Landsteiner und Herz, die bei Personen mit 
Ikterus aus dem Verhalten der Sera bei Saponinhämolysc auf einem ver¬ 
mehrten Cholesteringehalt schliessen konnten. 

Aber selbst dann, und das ist das wesentliche Moment, bleibt immer 
noch die Frage zu beantworten: nimmt auch die normale Zelle bei ver- 
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mehrtem Angebot jetzt auf einmal mehr Cholesterin auf, ändert sie jetzt 
so plötzlich ihre Funktion, dass sie statt des gewohnten Glyzerins jetzt 
Cholesterin zum Aufbau der Ester verwendet? Legt das nicht vielmehr 
den Gedanken nahe, dass die Zellfunktion geschädigt,, ihre Funktion 
krankhaft nach einer anderen Richtung gelenkt sein muss? Es wird diese 
Annahme umso wahrscheinlicher, wenn wir bedenken, wie empfindlich 
die Zelle für Aenderungen in der Zusammensetzung des zugeführten Er¬ 
nährungsmateriales ist. Auch der histologische Befund spricht in diesem 
Sinne. Wir finden in dem bereits mitgeteilten und in einem gleich noch 
anzuschliessenden Falle in den Xanthomen der Haut Zellen, die nur mit 
doppelbrechender Substanz, ganz gleichmässig angefüllt sind, keine Fett¬ 
tropfen zeigen, wesentlich vergrössert sind. Diese gleichmässige, massige 
Anfüllung der Zellen mit anisotroper Substanz, die zu einer wesentlichen 
Vergrösserung der Zelle führt, lässt wohl kaum einen anderen Schluss zu, 
als dass es sich um infiltrative Vorgänge handelt, einen Eindruck, den 
auch alle Untersucher übereinstimmend für das multiple Xanthom hatten. 
Kaposi spricht bereits ganz dezidiert von dem Xanthomatosen Infiltrations¬ 
prozess. Aber, und darin sind wieder alle so ziemlich eines Sinnes, die 
Ablagerung findet nicht in normalen Zellen statt. Wir finden z. B. in 
unseren beiden Fällen die Bindegewebszellen in Proliferation und deut¬ 
liche Uebergangsbilder von den gewöhnlichen Bindegewebszellen zu den 
grossen polygonalen Formen, indem die Bindegewebszellen mit noch läng¬ 
lichem, stäbchenähnlichem Kern allmählich eine stärkere Blähung ihres 
Zellleibes aufweisen. In diese veränderten Zellen findet allem An¬ 
scheine nach die Einlagerung doppelbrechender Substanz statt. Als 
sekundäre, von der Einlagerung dieser Substanz abhängige Veränderungen, 
können dann eventuell die Zellen gedeutet werden, bei denen die Kerne 
ähnlich wie in einer Riesenzelle gehäuft dicht nebeneinander liegen, bis 
10 an der Zahl, für die dann die Möglichkeit einer Deutung als Fremd¬ 
körperriesenzellen gegeben ist. Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse für 
das Xanthom bei Diabetes. Hier ist die Gholesterinämie als ein häufiger 
Befund erwiesen, es würden die Chancen für die Annahme reiner infiitra- 
tiver Vorgänge sehr günstig stehen und doch steht auch hier dieser An¬ 
nahme der histologische Befund entgegen, der das Bestehen entzündlicher 
Erscheinungen, mithin eine Schädigung der Zellen erweist. Das wesent¬ 
liche Moment für das Zustandekommen infiltrativer Vorgänge mit aniso¬ 
troper Substanz in den Zellen ist demnach nicht in einer Cholesterinämie 
allein zu suchen, sondern in einer Dekonstitution der Zelle und eine 
eventuell vorhandene Cholesterinämie begünstigt nur das Zustandekommen 
der abnormen Speicherung. Wir können uns sogar vorstellen, dass bei 
gestörter 'Zellfunktion, wie Munk es für das Fett annimmt, bei zuerst 
gestörtem Verbrauch und unveränderter Aufnahme die lipoiden Substanzen 
sich in der Zelle anhäufen, nicht mehr assimiliert und daher sichtbar 
werden, sich zugesellen den ursprünglich schon vorhandenen, aus ihren 
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früheren Verbindungen durch die Dekonstitution der Zelle gesprengten, 
bereits sichtbaren Lipoiden, dass also eine Lipoidanreicherung erfolgt, 
ohne dass der Gehalt des Blutes an diesen Substanzen erhöht zu sein 
braucht. Mit der Annahme, dass der Einlagerung der doppelbrechenden 
Substanz in die Xanthomzellen eine Schädigung der Zellen zugrunde 
liegen müsse, stimmt auch eine Reihe von Tatsachen, auf die wir später 
noch einzugehen haben werden. 

Hier sei nun zunächst eine zweite Beobachtung angeführt, auf die 
wir uns gelegentlich schon berufen haben und die für die hier in Be¬ 
tracht kommenden Fragen in mehrfacher Beziehung von Interesse ist. 


K. F. 43 Jahre, Hausmeisterin. Die Frau, die ihrer Angabe nach früher keiner¬ 
lei nennenswerte Erkrankungen durcbgemacht hat, ist Mutter zweier Kinder. Seit 
ungefähr 3 Jahren bemerkt sie, dass die Menses, die früher immer ganz regelmässig 
waren, nicht mehr die gewohnten Intervalle einhalten, sondern in Zeiträumen von 
3 bis 5 Wochen auftreten. Seit dieser Zeit bemerkte sie häufige Parästhesien in 
beiden oberen Extremitäten und zeitweilig auftretende Totenblässe der Finger, während 
sich die Fingernägel blau verfärbten. Mit diesen Zuständen war ein „Totsein“ der 
Finger verbunden, das weiter aber nicht schmerzhaft war. Nach mehr als einem Jahre 
traten weisse Flecke (Vitiligo) an der Haut, besonders des Rumpfes auf, die sich langsam 
vergrösserten und dann umso deutlicher wurden, als sich einige Zeit später die Haut 
des ganzen Körpers gelb zu verfärben begann. Der Ikterus war nie intensiv. 1 Jahr 
nach dem Auftreten der Gelbsucht traten die jetzt bestehenden Hautveränderungen 
auf. Es stellten sich heftig juckende Empfindungen besonders in den Handtellern 
ein, die für die Kranke ungemein lästig waren und sich bis zu deutlichen Schmerzen 
steigerten. Nachdem diese Sensationen etwa 8—14 Tage angedauert hatten, bemerkte 
sie das Auftreten von kleinen Flecken oder Knötchen an den Stellen des intensivsten 
Juckens oder Schmerzes, die ziemlich rasch auftraten und sich vergrösserten und gelb 
färbten. Die ersten derartigen Flecken traten in beiden Hohlhänden und in den 
Falten der Fingerbeuge auf, von da auf dem Handrücken, an den Ohrrändern und 
weiter in dem Gesicht. Mit Zunahme der Xanthelasmen an den Händen schwanden 
die Schmerzen und die Erscheinungen der toten Finger an den Händen. Seit einem 
Jahr haben sich die Knoten über den ganzen Oberkörper verbreitet, ihr Auftreten ist 
meist schubweise und verrät sich das Auftreten neuer Knötchen stets durch das Auf¬ 
treten lebhafter Schmerzen an der betreffenden Stelle. Seit einiger Zeit bestehen die¬ 
selben Schmerzen, die früher in den Händen vorhanden waren auch in den Füssen 
und stellt sich auch dort dieselbe Totenblässe der Zehen ein wie früher an den 
Fingern, besonders bei Kälteeinwirkung. Seither sind auch einige solche Flecken in 
den Falten der Zehenbeuge aufgetreten. 

Die Untersuchung ergibt bei der mittelgrossen, mehr grazilen, ziemlich gut ge¬ 
nährten Person einen alten Lungenspitzenprozess der linken Lunge und eine obsolete 
rechtsseitige Pleuritis. Das Herz etwas verbreitert, die Töne etwas dumpf Die Bauch¬ 
decken ziemlich fettreich. Es besteht ganz leichter Ikterus. Die Leberdämpfung 
perkutorisch etwas vergrössert, reicht in der Mamillarlinie etwas mehr als 1 Quer¬ 
finger über den Rippenbogen, in der Medianlinie etwas über das obere Drittel zwischen 
Proo. xyphoides und Nabel. Die Leber nicht palpabel, nicht druckempfindlich. Die 
Milz perkutorisch etwas vergrössert, nicht palpabel. Die Fäzes lichter, aber nicht 
acholisch; keine Fettstühle. Im Harn Urobilin nachweisbar, kein Albumen, kein 
Zucker, Indikan vermehrt. Die Untersuchung der Genitalien ergibt beginnende senile 
llückbildungsersoheinungen am Uterus. Blutbefund: 3 560 000 Blutkörperchen, 
10 000 Leukozyten, 70 pCt. Hb (Fleischl). Es finden sich: 
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Lymphozyten (grosse und kleine) . 

Neutrophile polymorphkernige. 

Neutrophile Myelozyten. 

Grosse Mononukleare und Uebergangsformen . 
Eosinophile. 


10,4 pCt. 
76,6 „ 
0,57 „ 

2,1 n 

9,4 n 


Im Gesicht an beiden Seiten der Stirn, an den inneren Augenwinkeln, am oberen 
und unteren Augenlide, um den Mund herum, besonders an den Mundwinkeln, an den 
Helices der Ohren und an den Ohrläppchen zum Teil flache, zum Teil erhabene, bis 
linsengrosse, symmetrisch angeordnete Effloreszenzen. Analoge Flecken an der 
Schleimhaut des Mundes und der Zunge. Die Haut des Halses ist durch gleiche 
konfluierende erhabene oder flache Effloreszenzen fast ganz bedeckt. Am Stamme 
finden sich an der vorderen Brustseite ebenfalls symmetrisch angeordnet von den 
Klavikeln zum Warzenhofe ausstrahlend, in der Mitte und unter den beiden Mammae 
dieselben ringförmig umschliessend, gleichbesohaffene Knötchen. Besonders üppig 
entwickelt sind dieselben in beiden Axillen, gehen von hier längs der Axillarfalte und 
Ellenbogenbeuge und erstrecken sich bis zur Mitte des Vorderarmes. 2 Querfinger 
über dem Handgelenke, manschettenförmig abgegrenzt, beginnen wieder diese Efflores¬ 
zenzen um die ganze Hohlhand auszugiessen, in den Fingerbeugen kleine längliche 
Wülstchen bildend. An der Streckseite des Oberarmes, ebenso an den Ellenbogen¬ 
gelenken und an der Streckseite der Hände sind diese Knötchen mehr isoliert und 
knöpfchenförmig bis kirschljerngross. Am Rücken deutlich symmetrisch angeordnete 
derartige Ansiedelungen. Gürtelförmig angeordnete Knötchen an der Taille, vorn 
deutlicher entwickelt als rückwärts. An beiden Winkeln der Nabelfalte kleinere 
Plaques. In der Leisten- urid Schenkelbeuge sind die Knötchen mehr strichförmig 
aneinandergereiht. 

Im Bereiche der unteren Extremitäten ist die Hautveränderung viel weniger aus¬ 
gesprochen. Es finden sich nur ganz vereinzelte Knoten an den Knien, am inneren 
Fussrücken und an dem inneren Fussrande. Die Fusssohlen sind frei, in den Falten 
der Zehenbeuge in kleinen vorspringenden Wülstchen angeordnete Effloreszenzen. 

Symmetrische Vitiligoflecken zu beiden Seiten des Nackens, in beiden Axillen, 
an der Taille, an beiden Labien. Mangelhafte Behaarung in den Achselhöhlen und 
aulTallend schlecht entwickelte Crines pubis. 

Die Fingerenden auffallend stark zyanotisch, fleckig gerötet, wie marmoriert. 
Die Zyanose tritt hauptsächlich bei kühlerem Wetter zutage und ist von Schmerzen 
begleitet. 

An den Zehen meist dieselbe Violettfärbung. Vorübergehend kann man, nament¬ 
lich nach Einwirkung von Kälte eine Totenblässe einzelner Stellen des Vorderfusses 
konstatieren, die scharf abgegrenzt ist von den stark zyanotisch verfärbten End¬ 
phalangen. Einzelne Zehen sind dann wieder einmal ganz weiss, totenblass oder rot, 
dunkelviolett gesprenkelt. Beim Nachlassen der Gefässerscheinungen verfärbt sich 
der Fuss rotviolett. 

Zur histologischen Untersuchung wird ein Stück xanthomatöse Haut aus der 
Ellbogenbeuge exzidiert und in Formalin gehärtet. 

Zur Untersuchung gelangen teils Formalingefrierschnitte, teils Paraffinschnitte. 
Färbungsmethoden dieselben wie im ersten Falle. 

Histologisch gleicht der Fall im Wesentlichen ganz dem ersten, nur sind die 
Veränderungen in jeder Beziehung bei weitem ausgesprochener. Entsprechend den 
Xanthomstellen der Haut sind die Koriumpapillen fast vollständig verschwunden in¬ 
folge der ungemein reichlichen Einlagerung der schaumigen oder wabigen Zellen. 
Letztere haben das gewöhnliche typische Aussehen der sogenannten Xanthomzellen 
wie im ersten Falle und gehen wohl sicherlich aus ßindegewebszellen hervor. Sie 
finden sich auch sehr reichlich und dicht gelagert in den obersten Sohichten des 
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subkutanen Fettgewebes, das streckenweise durch sie fast vollständig substituiert er¬ 
scheint (Fig. 5). Auch ausserhalb der Läppchen des subkutanen Fettgewebes finden sie 
sich ziemlich reichlich. An einzelnen Stellen sind die kleinen Artorien durch sie voll¬ 
ständig eingescheidet. Schnitte, welche durch einzelne Xanthomwülste samt der sie 
umgebenden, anscheinend nicht Xanthomatosen Haut geführt sind, zeigen, dass sich 
diese Einlagerung von lipoiderfüllten nach keiner Seite hin scharf begrenzt, ln bezug 
auf die Färbbarkeit gegenüber FettfarbstofTen und ihr Brechungsvermögen gleicht diese 
Substanz der Zeilen vollständig der im ersten Falle gefundenen. 



Fig. 5. 


Zur Untersuchung des Blutes wurde durch Venenpunktion Blut entnommen. 
Herr Prof. Panzer hatte die Liebenswürdigkeit, die Untersuchung vorzunehmen. 

Die entnommenen 167,5 g Blut lieferten 1,327 g (entsprechend 0,792 pCt.) Roh¬ 
fett und dieses nach der Methode von Windaus 1,7622 g Digitonincholesterid, ent¬ 
sprechend 0,4284 g freiem Cholesterin und 0,0665 g Digitonincholesterid, ensprechend 
0,01617 g in Estern gebundenem Cholesterin. Das Blut enthielt demnach in Prozenten 

freies Cholesterin. 0,2557 pCt. 

Cholesterin in Estern. 0,0097 „ 

Während der weiteren Beobachtung lässt sich beobachten, dass das Aufschiessen 
der einzelnen Eflloreszenzen oft sehr rasch erfolgt, so dass nach dem Vorangehen der 
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juckenden oder schmerzhaften Sensationen innerhalb 1—2 Tagen die Falten in den 
Fingerbeugen wie Würstchen ansgegossen erscheinen. 

Bevor wir daran gehen, das bisher Vorgebrachte resümierend zu 
einem gewissen Abschlüsse zu bringen, um darauf die weiteren Aus¬ 
führungen aufbauen zu können, müssen wir noch auf eine Anschauung, 
die mit unserer Auffassung, dass den Xanthomen bei Ikterus eine Stoff¬ 
wechselstörung, bedingt durch eine Funktionsstörung der Leber zugrunde 
liege, nicht gut in Einklang zu bringen wäre, eingehen: die Anschauung 
nämlich, dass die Xanthome der Haut, auch die multiplen Xanthome bei 
Ikterus, wirkliche Geschwülste sind. Dass die Xanthome wirklich Ge¬ 
schwülste repräsentieren, war bis vor kurzem die gangbare Meinung 
(Virchow, Touton, Lehzen und Knaus, Töröck, Max Joseph u. a.). 
So fasst sie Virchow als Fibrome mit fettiger Infiltration der Bindegewebs- 
zcllcn, Vincentii und Touton als Endothelioma adiposum bezw. lipoma- 
todes auf, Lehzen und Knaus, Toröck, Touton fassen sie als wirk¬ 
liche Geschwülste durch Proliferation embryonaler Fettzellen auf. Kaposi, 
der ebenfalls alle Xanthome einheitlich fasst, spricht sich nicht ganz klar 
über diese Frage aus. Er sieht neben der Bindegcwebsneubildung die 
Fettcinlagerung in die Zellen bei erhaltener Lebensfähigkeit der Elemente 
als das Wesentliche des Prozesses an. In einzelnen Fällen überwiegt das 
Fett, in anderen daneben die Rund- und Spindelzelleneinlagerung, in 
älteren Knoten ist das Bindegewebe massig und derb, so dass er die von 
verschiedenen Autoren gemachten Vergleiche der Xanthome mit Lipomen, 
Sarkomen, Fibromen, aber nicht die Aufstellung ebenso vieler besonderer 
Xanthoraformen für berechtigt hält. Bei den Beziehungen der Xanthome zum 
Ikterus und Diabetes äussert er sich: „mir scheinen Ikterus, Glykosurie 
und Albuminurie nur der Ausdruck zu sein einer Lokalisation desselben 
Xanthomatosen Infiltrationsprozesses in Teilen der Leber, des Pankreas 
und der Niere“. Erst in neuerer Zeit ist eine Klärung dieser Frage er¬ 
folgt. Pinkus und Pick haben als die ersten präzise eine Trennung 
durchgeführt. Sie trennen scharf die bei Diabetes und Ikterus auf¬ 
tretenden Xanthome als symptomatische Xanthome von den echten Xan¬ 
thomatosen Neubildungen. Erstere sind keine Geschwülste, repräsentieren 
sich histologisch als Infiltrationsstrukturen und sind bedingt durch eine 
Cholesterinfettinfiltration vom Blute her. Wo durch besondere Häufung 
von Infiltrationsstrukturen klinisch und anatomisch wahrnehmbare Tumoren 
entstehen, sind diese keine Ncoplasmen, sondern unter Zurücktreten 
irgendwelcher zelliger Wucherung entstandene blosse Anreicherungs¬ 
produkte. Im Gegensatz hierzu stehen gewisse Geschwülste der Binde- 
gewebsgruppe, Fibrome, Sarkome, Fibrosarkome, Endotheliome, bei welchen 
es zu dem Auftreten von doppelbrechender Substanz kommt, die auch 
dann noch echte Neoplasmen sind, wenn man ihren Gehalt an Fett und 
doppelbrechendcr Substanz subtrahiert. Sie sprechen von Fibroma, 
Sarcoma etc. xanthomatosum, besser noch myelinicum oder lipoidicum. 
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Einen ähnlichen Standpunkt nehmen Kammer und dann Aschoff ein. 
Aschoff unterscheidet echte Xanthome (Auftreten von anisotroper Substanz 
in echten Geschwülsten, die vorwiegend von der Kutis, dem Periost und 
Sehnenscheiden ihren Ursprung nehmen), Xanthelasmen (vorübergehende 
infiltrative Prozesse mit anisotroper Substanz bei Stoffwechselanomalien) 
und Pseudoxanthome (lokale Resörptionstumoren mit anisotroper Substanz). 
Einer solchen Trennung der verschiedenen Xanthomformen können wir 
nur beipflichten mit der Einschränkung, die wir früher schon erhoben, 
dass wir den Begriff der Xanthomzelle auch für die symptomatischen 
Xanthome in der früher gegebenen Form aufrechterhalten, dass auch bei 
den Xanthelasmen, wie bei den echten Xanthomen, um bei dieser Nomen¬ 
klatur zu verbleiben, das Auftreten der doppelbrechenden Substanz an 
gewisse Zcllelemente bindegewebigen oder endothelialen Ursprunges ge¬ 
knüpft ist. Wir finden tatsächlich in den Xanthelasmen bei unseren 
beiden Fällen nichts, was die Annahme rechtfertigen könnte, dass wir 
es mit wirklichen Geschwülsten zu tun haben, der histologische Befund 
entspricht Infiltrationsstrukturen und auch klinisch differieren sie durch 
ihre Form und Ausbreitung, durch ihr schubweises, oft plötzliches Auf¬ 
treten, durch ihre Rückbildungsfähigkeit deutlich von den Xanthomen. 

Zusammenfassend können wir sagen: das so häufige Zusammen¬ 
vorkommen einer an und für sich seltenen Affektion, des Xanthoma 
multiplex mit Ikterus ist kein zufälliges; es müssen zwischen beiden 
Beziehungen bestehen. Die Annahme, dass der Ikterus als solcher das 
massgebende Moment vorstellt, der Veränderungen des Blutes oder sonst 
welcher Gewebe bedingt, die dann das Auftreten der Xanthelasmen be¬ 
wirken oder mindestens begünstigen, ist nicht haltbar. Das ursächliche 
Moment ist in der Erkrankung der Leber zu suchen und die Häufigkeit 
des Zusammenvorkommens von Ikterus und Xanthelasmen durch die 
Häufigkeit, mit der Erkrankungen der Leber mit Ikterus einhergehen, 
bedingt. Es ist nicht eine bestimmte Erkrankung der Leber, in deren 
Verlauf es zum Auftreten von Xanthelasmen kommt, sondern es kommen 
ganz differente Prozesse des Parenchyms und der Gallenwege in Betracht. 
Die noch vielfach beibehaltene Annahme, dass analoge Ablagerungen 
xanthomatösen Gewebes wie in der Haut, auch in der Leber, resp. in 
den Gallenwegen stattfinden und sekundär dann zum Ikterus führen, ist 
durch nichts erwiesen; der Nachweis xanthomatösen Gewebes in der Leber 
steht noch aus. Auch in dem einen von uns beobachteten Falle, der 
in seinem histologischen Befunde mit seinen eigenartigen Zellen leicht zu 
der Deutung eines xanthomatösen Prozesses in der Leber hätte führen 
können, war ein solcher Nachweis nicht zu erbringen, da wohl das 
morphologische Verhalten der Zellen und ihre Abstammung als binde¬ 
gewebigen oder endothelialen Ursprungs zugunsten dieser Auffassung ge¬ 
sprochen hätte, doppelbrechende Substanz aber in ihnen nicht nachweisbar 
war. An dem Begriffe der Xanthomzelle ist festzuhalten, aber es geht 
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nicht an, nur den doppelbrechenden Inhalt als das massgebende Kriterium 
hinzustellen; nicht jede Zelle mit doppelbrechender Substanz ist eine 
Xanthomzelle, sondern zum Begriffe der Xanthomzclle gehören auch 
Kriterien, die bedingt sind durch ihren bindegewebigen oder endothelialen 
Ursprung. Da ganz verschiedenartige und nicht ein eigenartiger Prozess 
in der Leber zu dem Auftreten von Xanthelasmen führen, der Ikterus 
als solcher als das allen diesen verschiedenen Prozessen eventuell ge¬ 
meinsame Moment ursächlich nicht in Betracht kommen kann, muss eine 
Funktionsstörung der Leber als der massgebende Faktor angesehen werden. 
Bei der hervorragenden Rolle, die der Leber für den Ablauf der normalen 
Stoffwcchsclvorgänge zukomrat, war es naheliegend, anzunehmen, dass 
auch den Xanthelasmen eine Stoffwechselstörung zu Grunde liegt, eine 
Annahme, die auch durch andere Gründe gestützt wird. Da der Inhalt 
der Xanthomzelle doppclbrcchende Lipoidsubstanz ist, konnte die Störung 
nur im Bereiche des Fett- und Lipoidstoffwechsels gelegen sein. Einer 
solchen Annahme standen bisher zwei Schwierigkeiten im Wege: die bis¬ 
herigen Anschauungen über die Bedeutung der Leber gerade für den 
Fettstoffwechscl und die Annahme, dass die Xanthome inkl. der Xanthe¬ 
lasmen wirkliche Geschwülste sind. Nun vollzieht sich aber in unseren 
Anschauungen über die Rolle der Leber für den Fetthaushalt ein ein¬ 
greifender Umschwung. Wir müssen, entgegen der bisher geltenden Lehre, 
annehmen, dass der Leber für die Aufnahme des Nahrungsfettes und 
für seine Verarbeitung eine äusserst wichtige Rolle zufällt, dass ihre 
Lipoide an dem Abbau der Fette in hervorragendem Masse beteiligt sind 
und dass ihr auch für den Lipoidstoffwechscl eine Rolle zufällt; die 
Cholesterinfettsäurekuppelung scheint in der Leber stattzufinden. Auch 
die Annahme, dass alle Xanthome wirkliche Geschwülste darstellen, er¬ 
weist sich als irrig: cs ist scharf zu trennen zwischen den echten Xan¬ 
thomen, das sind Geschwülste bindegewebigen oder endothelialen Ursprungs 
mit Einlagerung doppelbrechender Substanz, und den Xanthelasmen, den 
symptomatischen Xanthomformen, wie sie im Verlaufe des Ikterus und 
Diabetes und der Nephritis auftreten, welchen histologisch Infiltrations¬ 
strukturen entsprechen, die mit wirklichen Geschwülsten nichts zu tun 
haben. 

Es kann daher, glauben wir, angenommen werden, dass für das 
Auftreten der Xanthelasmen bei Ikterus eine Funktionsstörung der Leber 
in Betracht kommt, die sich im Bereiche des Fett- und Lipoidstoffwechsels 
abspielt. Welcher Art diese Störung ist genauer anzugeben, sind wir 
derzeit noch nicht in der Lage, können sie aber mit Wahrscheinlichkeit 
vermuten. Da für die intravital entstehende doppelbrechende Substanz 
in erster Linie Cholcsterinfcttsäurecster in Betracht kommen, solche auch 
in den Xanthelasmen bei Ikterus gefunden werden konnten, für den 
Diabetes, bei dem ausser dem Ikterus die Xanthelasmen häufig ange¬ 
troffen werden, eine Vermehrung des Cholesterins im Blute als ein häutiger 
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Befund erwiesen ist, liegt cs nahe, auch für die Xanthelasmen bei Leber¬ 
affektionen eine Cholestcrinämic zu supponieren. Eine Stütze würde 
diese Annahme noch in vereinzelten älteren Angaben finden, dass bei 
Ikterus der Gehalt des Blutes an Cholesterin vermehrt ist. Bei ver¬ 
mehrtem Angebote sollen die Zellen das Cholesterin an Stelle des 
Glyzerins zum Aufbau der Ester verwenden und sich mit Cholesterin¬ 
fettsäureestern infiltrieren. 

Die in unserem Falle gefundenen Cholesterinwerte des Blutes lassen 
uns leider keinen Schluss ziehen, ob der Cholesteringehalt des Blutes 
vermehrt ist, da uns Vergleichs werte normaler Personen fehlen, die mit 
derselben Methode gewonnen wären. Die in der Literatur vorfindlichen 
Zahlen des Cholesteringehaltes der Menschen und Tiere schwanken 
zwischen etwa 0,05 ung 0,2 pCt. des Gesamtblutes. Diese Zahlen be¬ 
deuten aber, wie Panzer die Güte hatte mitzuteilen, da sie mit älteren 
Methoden gewonnen wurden, nur Minimalwerte, welche durchweg unter 
dem wahren Werte liegen. Wie weit die von Klemperer angegebenen 
Zahlen, der den Normalgehalt des Blutserums an Cholesterin mit 0,06 
bestimmt, herangezogen werden können, ist uns nicht ganz klar, da in 
dem kurzen, uns zur Verfügung stehenden Referate sich nur die Angabe 
findet, dass die Cholesterinwerte durch Schmelzpunktbestiramung und 
später auch durch Fixierung mit Digitonin ermittelt wurden. Mit der 
Digitoninmethode gewonnene Vergleichswerte an gesunden Menschen 
konnte ich, soweit mir die'Literatur zugänglich war, nicht auffinden. 

Hier nun müssen unsere weiteren Erwägungen einsetzen. Wir haben 
schon gezeigt, dass eine einfache Infiltration der Zellen mit Cholesterin 
ohne Schädigung der Zelle nicht gut denkbar ist und sollen nun jenes 
schädigende Moment ins Auge fassen, das die Ablagerung des in dem 
Blute vorhandenen Cholesterins in die Zellen ermöglicht. 

Dass mit der Annahme einer Cholesterinämie als vermittelndes 
Glied zwischen Leberaffektion und Xanthelasma keine durchaus be¬ 
friedigende und erschöpfende Erklärung der Pathogenese der Xanthelasmen 
und ihrer Beziehungen zur Leber gegeben ist, haben wir früher schon 
ausgeführt. Wir haben auch betont, dass das Auftreten der Xanthelasmen 
ohne erhöhten Cholesteringehalt des Blutes denkbar ist, insofern eine 
Störung der Zellen der Haut vorhanden ist, die dann bedingt, dass durch 
Spaltung der normalen Verbindungen der Lipoide diese sichtbar gemacht 
und durch Störung der normalen Zellfunktion bei vermindertem Ver¬ 
brauch im Sinne Munks eine Anreicherung mit Cholesterin erfolgen 
kann. Wir möchten hier noch einen ähnlichen Erklärungsversuch für 
die fettige Degeneration erwähnen, weil, wie wir noch auszuführen haben 
werden, gerade diese Vorstellung nicht ohne Interesse für unsere späteren 
Betrachtungen ist. Rubow weist nach, dass die Zunahme an Fett in 
fettig degenerierten Organen äusserst gering ist und dass im Blut stets 
genügende Mengen von Fett vorhanden sind, um die fettige Degeneration 
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zu erzeugen, wenn das Protoplasma der Zelle durch Abnahme der 
Alkaleszenz das Lösungsvermögen für zugeführtes Fett verliert. Das 
Massgebende ist eine Schädigung der Zelle — durch toxische oder Er¬ 
nährungsstörung (verminderte Zirkulation) bedingt —, die bewirkt, dass 
die Zelle jetzt mehr Säure produziert, bzw. weniger abgibt, wodurch 
eine Verminderung der Alkaleszenz des Zellplasmas herbeigeführt wird. 
Als Stütze der Anschauung Rubows kann der Umstand angeführt 
werden, dass sich bei Prozessen, die mit Zunahme von Säureproduktion 
einhergehen, wie Diabetes, Phosphorvergiftung, Fieber usw. sehr häufig 
fettige Degeneration angetroffen wird. 

Eine vermehrte Säurebildung lässt sich nun auch ausser den gerade 
angeführten Zuständen bei Erkrankungen der Leber nachweisen. In 
einzelnen Fällen von einfachem Stauungsikterus fanden Simnitzki und 
Radoslawow eine Verminderung der Alkaleszenz des Blutes, Blumen¬ 
thal fand gesteigerte Ausscheidung von Fettsäuren im Ham Ikterischer. 
Bei Leberzirrhose, die ja häufig als diejenige Erkrankung angeführt er¬ 
scheint, in deren Verlauf es zum Auftreten von Xanthelasmen kommt, 
wurde verminderte Alkaleszenz des Blutes wiederholt nachgewiesen 
(v. Jaksch), ebenso finden sich auffallend hohe NH 3 -Werte im Harn, 
für die die abnorme Säurebildung im Organismus verantwortlich zu 
machen ist (Stadelraann, Münzer). Flüchtige Fettsäuren wurden im 
Harn bei Leberzirrhose wiederholt nachgewiesen (v. Jaksch, Stadel¬ 
mann, v. Noorden, Weintraud, Münzer). Ebenso konnte für die 
akute Leberatrophie das Bestehen einer vermehrten Säuerung des Organis¬ 
mus durch die vermehrte NH 3 -Ausscheidung im Harn (Schultzen, 
Riesz, v. Noorden, Soetbeer, Münzer), und eine Abnahme der Blut- 
alkaleszenz (Fr. Kraus, v. Jaksch) erwiesen werden. Es wären also 
im Sinne der Rubowschen Annahme die Bedingungen für das Auftreten 
der fettigen Degeneration und, wie wir auch annehmen können, für die lipoide 
Degeneration bei Erkrankungen der Leber durch die verminderte 
Alkaleszenz der Gewebe sehr günstige. Jedenfalls könnten wir mit der 
Möglichkeit rechnen, dass unter den Momenten, die eine Zcllsohädigung 
und so das Auftreten der lipoiden Degeneration herbeiführen, die Ueber- 
säurung des Organismus bei Erkrankungen der Leber mit in Betracht 
kommen kann. 

Aber weder mit der Annahme einer bestehenden Cholesterinämie 
noch mit der Annahme der Uebersäurung des Organismus oder endlich 
mit der Annahme eines Zusammenvorkommens beider, das ja die gün¬ 
stigen Chancen böte und bei der Abhängigkeit beider von Prozessen in 
der Leber häufig beobachtet werden wird, ist uns bei der Erklärung der 
Pathogenese viel gedient. Das erklärt uns höchstens die gelegentlich 
zu beobachtende generelle Lokalisation der Xanthelasmen nicht nur an 
der Haut sondern auch an Schleimhäuten oder in anderen Organen. Wir 
haben immer noch die Erklärung ausständig, warum selbst bei schweren 
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und lang dauernden Ikterus formen, bei verschiedenen Erkrankungen der 
Leber, auch Zirrhosen, nur in einem so verschwindend kleinen Bruchteil 
der Fälle das Auftreten der Xanthelasmen beobachtet wird, obwohl ja 
die Chancen nach dem schon früher Gesagten, wenn die Vorstellungen 
richtige sind, sehr günstige wären. Dann haben wir noch immer die 
Tatsache aufzuklären, warum die Lokalisation der Xanthelasmen nahezu 
nur in der Haut erfolgt, ihre Lokalisation in anderen Organen dem¬ 
gegenüber auffallend selten angetroffen wird und endlich bleibt uns immer 
noch das Missverhältnis zwischen Intensität der Leberaffektion und Auf¬ 
treten der Xanthelasmen anverständlich. Es gibt Fälle, bei welchen 
wir der klinischen Beobachtung kaum eine Störung der Leber entnehmen 
können, bei welchen im Beginne der Erkrankung bei ganz leichtem 
Ikterus schon die Xanthelasmen zu beobachten sind, so dass es den 
Eindruck macht, als ob die Entwicklung dieser auch in der Leber all- 
mählig erst den Ikterus herbeiführen, das ursächliche Moment in dem 
hcpatalen Krankheitsbilde vorstellen würden, während sie in anderen 
schweren Leberprozessen erst Jahre lang später auftreten. Finkus 
und Pick brechen bei Beantwortung dieser Fragen ab, indem sic für 
die hier in Betracht kommenden Momente „das bekannte unbekannte Feld 
der zeitigen und geweblichen Dispositionen“ verantwortlich machen. Und 
doch sind gerade hier aus der klinischen Beobachtung Tatsachen zu er¬ 
heben, die Aufklärung, über einzelne Punkte wenigstens, zu geben im¬ 
stande sind, die geeignet sind, dem vagen Begriffe der geweblichen 
Disposition etwas greifbarere Formen zu geben. 

Uebertriebenen Erwartungen dürfen wir uns bei unseren heutigen 
Kenntnissen über die Bedeutung verschiedener Faktoren für das kon¬ 
stitutionelle Moment nicht hingeben, vieles wird vielleicht nur hypothetisch 
zu fassen sein und der Bestätigung durch weitere Untersuchungen harren, 
immerhin aber scheinen uns durch sie neue Gesichtspunkte eröffnet, die 
für die Deutung der Pathogenese der symptomatischen Xanthome von 
Belang sind. 

Für unsere Ueberlegungen wird es zweckmässig sein, zunächst die 
Frage anzuschneiden, warum die Lokalisation der Xanthelasmen gerade 
nur in der Haut erfolgt und nur so selten an anderen Organen. Nach 
unseren früheren Annahmen für das Auftreten doppelbrechender Substanz 
muss also in den Zellen der Haut jenes schädigende Moment in erster 
Linie zur Geltung kommen, das ermöglicht, dass die infiltrativen Vor¬ 
gänge bei vermehrtem Angebot von Cholesterin, vielleicht auch ohne 
solches, in den Zellen der Kutis erfolgen können. 

Da, wie wir ausgeführt haben, der Ikterus als solcher nicht als 
ursächliches Moment für das Auftreten der Xanthelasmen in Betracht 
kommt, sondern eino Stoffwechselstörung hierfür angenommen werden 
muss, die durch diese Funktionsstörung der Leber bedingt ist, wäre es 
naheliegend, zu vermuten, dass vielleicht der Ikterus die postulierte 
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Schädigung der Hautzellen besorgt. Eine solche Annahme kann glatt¬ 
weg abgclehnt werden. Der abnorme Gehalt des Blutes an Gallen¬ 
bestandteilen würde uns höchstens erklären, dass die Schädigungen auch 
in anderen Organen auftreten und zum universellen Aultreten von 
Xanthelasmen auch in anderen Organen führen kann, aber niemals das 
vorwiegende Auftreten in der Haut allein. 

Diskutabler schon erscheint die Annahme, dass vielleicht mecha¬ 
nische Momente es sind, die bei der Lage der Haut als Hülle des Körpers, 
diese vorwiegend treffen und so eine Schädigung der Zellen herbeiführen. 
Tatsächlich sehen wir, dass Insulte, die die Haut treffen, zur Ablagerung 
von Xanthommassen führen können. So war in dem Falle von Pinkus 
und Pick im Verlaufe der Erkrankung ein Erysipel des Kopfes und 
Halses aufgetreten. Nach Ablauf dieser Erkrankung hatten sich das ganze 
Gesicht, die Kopfschwarte, Nacken und Hals diffus mit Xanthom infil¬ 
triert; mit dem Erysipel vermutlich im Zusammenhänge steht auch die 
in diesem Fall gefundene Pachyraeningitis interna xanthomatosa, indem die 
ganze Dura an der Innenfläche mit einer bis mehrere Millimeter dicken, 
abschabbaren Membran bedeckt war, die in einem feinen Maschenwerk 
reichliche Xanthomzellen mit doppelbrechender Substanz enthielt. Mit 
der Annahme mechanischer Einflüsse können wir uns auch gewisse Eigen¬ 
heiten in der Verteilung der Xanthelasmen erklären. Wir können uns 
eventuell erklären, warum die Handflächen, die namentlich bei der 
arbeitenden Bevölkerung starken Insulten ausgesetzt sind, stark an dem 
Prozesse beteiligt sind, förmlich übergossen mit Xanthommasse erscheinen, 
diffuse Ockerfarbe zeigen und dass in den Beugefalten der Finger vor¬ 
tretende mit Xanthommassen erfüllte Wülstchen vortreten. Auch für die 
häufig vorhandene Lokalisation der Xanthelasmen in der Ellbogenbeugc 
und in den Achselfalten kommen allem Anscheine nach solche Vorgänge 
in Betracht. Im Gesichte kommen als Prädilektionsstellen die Augen¬ 
lider, die Umgebung des Mundes und das äussere Ohr, namentlich der 
äussere Ohrrand in Betracht. Die Augen erscheinen von konfluierenden 
Xanthommassen, die sich auf beide Lider bis an den Augenbrauenbogen 
und nach unten bis an das Jochbein erstrecken, wie mit einer Automobil¬ 
brille umgeben, zirkulär um den Mund finden sich ebenfalls die Xanthe¬ 
lasmen gehäuft und konfluierend angeordnet, oft an den Mundwinkeln 
etwas weiter nach aussen und abwärts reichend, das Kinn gewisscr- 
massen seitlich umgreifend. Besehen wir uns diese Partien genauer, so 
finden wir, dass es gerade jene Hautpartien sind, die durch den Lid¬ 
schlag, duch die Bewegungen beim Sehakt, durch den Druck des Bulbus, 
dann durch die Bewegungen beim Sprechen, Kauen, die mimischen Aus¬ 
drucksbewegungen usw., durch das fortwährende Anspannen und Ent¬ 
spanntwerden, durch das fortwährende Verzogenwerden und Gepresst¬ 
werden am meisten in Mitleidenschaft gezogen sind. Dazu kommt noch, 
dass bei den Augenlidern vielleicht die lockere Beschaffenheit des Unter- 
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hautzellgewebes, sowie für das Auftreten der Oedeme als auch für das 
Auftetcn xanthomatöscr Infiltrationsprozesse einen günstigen Boden ab¬ 
gibt. Auch Unna sucht nach mechanischen Momenten für die Lokalisation 
der Xanthome an den Augenlidern. Er meint, dass eine Schwächung 
des Muse, orbicularis vorliege, die zur Fettstauung führt, da der Muskel 
seine Stoffwechselprodukte nicht selbst vollständig entfernen kann, eine 
Vorstellung, die nach dem bisher Ausgeführten natürlich nicht haltbar 
ist. Für die Lokalisation der Xanthelasmen namentlich an den äusseren 
Partien des Ohres kommt neben der exponierten Stellung, die sie den 
Einflüssen der Witterung preisgibt, die mangelhafte Blutversorgung und 
die periphere Lagerung in Betracht, die ja bewirkt, dass sich dort 
Zirkulationsstörungen sehr rasch manifestieren und zu schwereren Er¬ 
scheinungen führen (Gangrän der Haut bei kardialen Störungen, Kon- 
gelatio). Es wird also zugegeben werden müssen, dass mechanische 
Momente für die Lokalisation der Xanthelasmen massgebend sein können 
und es auch bis zu einem gewissen Grade sind, aber wir dürfen ihren 
Einfluss nicht überschätzen. 

Wären sie wirklich von so massgebendem Einfluss, dann müssten 
wir vor allem den multiplen Xanthomen bei Affektionen der Leber viel 
häufiger begegnen. Unerklärt bleibt uns ferner, für die Mehrzahl der 
Fälle wenigstens, das plötzliche, schubweise Auftreten der Xanthelasmen 
und ihre meist ganz auffallende symmetrische Lokalisation. Wir ge¬ 
brauchen z. B. gewiss nicht beide Hände gleichmässig und bei ver¬ 
schiedenen Personen werden beruflich oder gewohnheitsraässig gewiss 
verschiedene Partien der Handflächen stärker in Anspruch genommen 
und doch ist die Verteilung an den Handflächen beider Hände meist eine 
symmetrische. Dasselbe gilt auch für die Lokalisation in der Ellbogen¬ 
beuge und in den Achselfalten durch Druck bei Muskelaktionen, durch 
Kleiderdruck usw. Es wäre auch schwierig zu verstehen, warum die 
Fusssohlen, die doch am meisten dem Druck durch Belastung usw. aus¬ 
gesetzt sind, ungleich weniger betroffen sind als die Handflächen. Vielleicht 
ist es hier die Beschaffenheit der Haut oder sonstige lokale Verhältnisse, 
die dem Auftreten infiltrativer xanthomatöser Prozesse hinderlich sind, 
das ist möglich, aber nicht wahrscheinlich. Durch mechanische Ein¬ 
flüsse nicht zu erklären ist ferner die Tatsache, die auch in unseren 
beiden Fällen zutraf, dass Gesicht, obere Extremitäten und Stamm von 
Xanthelasmen viel stärker betroffen werden als die unteren Extremitäten. 
Mechanische Momente, die bei der Lagerung der Haut zur Aussenwelt 
leicht eine Schädigung der Kutiszcllen herbeiführen und so zur Infiltration 
mit Lipoidsubstanz führen könnten, sind also gewiss nicht der einzig 
massgebende Faktor. Solche Einflüsse können sich in ein oder dem 
anderen Falle mehr geltend machen, sind in allen in geringerem oder 
grösserem Umfange mit im Spiele, aber allein sind sie es sicher nicht, 
es kommen .sicher noch andere Faktoren mit in Betracht. Ich erinnere 
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mich, um einen Vergleich anzuführen, eines jungen Mannes, der nach 
einer Bergtour ganz dunkelgebräunt im Gesichte zurückkam und diese 
Bräunung mit vielem Stolz zur Schau trug. Und doch war sie in diesem 
Falle das erste Zeichen eines später ganz deutlichen Morb. Addisoni, der 
in kurzer Zeit zum Tode führte. Hier war auch der Einfluss der Sonnen¬ 
strahlen scheinbar das einzige massgebende Moment und doch konnten 
sie nur jenen überraschenden Erfolg zeitigen, weil eine Disposition durch 
die Erkrankung der Nebennieren und des chromalfincn Gewebes vor¬ 
handen war. Aehnliche Verhältnisse liegen allem Anscheine nach auch 
für das Auftreten der Xanthelasmen durch mechanische Einflüsse vor. 

Eine Erklärung für die vorwiegende Lokalisation der Xanthelasmen 
in der Haut und hier wieder an bestimmten Stellen wäre gegeben, wenn 
die Annahme, wie sie Max Joseph u. a. vertreten, zu Recht bestünde, 
dass den Xanthomen eine schlummernde fötale Anlage zugrunde liegt, 
die durch eine Gelegenheitsursache, am häufigsten Diabetes, entfacht und 
zur Proliferation gebracht wird. Diese embryonalen Zellen finden sich, 
wie Waldeyer meint, ausser im embryonaleu Gewebe auch in späterer 
Periode an den Prädilektionsstellen der Xanthome und würden so das 
Auftreten der Xanthome an ihren Prädilektionsstellen erklären. Für die 
Abstammung aus embryonalen Keimen werden die Befunde von Köbner 
und Hallopeau als Stütze herangezogen, die das Hervorgehen von Xan¬ 
thomen aus Naevis pigmentosis, also aus embryonalem Gewebe, dartun, 
wird auf die juvenilen und familiären Xanthomfälle und das hereditäre 
Vorkommen und das gleichzeitige Vorkommen kongenitaler Erkrankungen 
verwiesen (Lu barsch). Ohne auf diese Frage hier des weiteren ein- 
gehen zu wollen, da es uns zu weit ab von unserem eigentlichen Thema 
bringen würde, sei hier nur betont, dass eine solche Auffassung höchstens 
für die echten Xanthome, also für die wirklichen Geschwülste, Geltung 
haben könnte, gewiss aber nicht für die Xanthelasmen, die mit Ge¬ 
schwülsten nichts zu tun haben, sondern Infiltrationsstrukturen sind. 

Einen Fingerzeig, in welcher Richtung wir die Lösung der Frage zu 
suchen haben, gibt uns die ganz auffällige Symmetrie der Xanthelasmen. 
Die symmetrische Lokalisation war schon den ersten Beobachtern nicht 
entgangen, ist bei den Xanthelasmen wohl in jedem Falle nachweisbar 
und war auch in unseren beiden Fällen sehr ausgeprägt vorhanden. Für 
die Erklärung der Symmetrie sind im allgemeinen drei Möglichkeiten ins 
Auge zu fassen: entweder ist eine fötale Anlage für die Verteilung mass¬ 
gebend, oder es sind toxische Momente mit im Spiele, oder endlich die 
Ursache der Symmetrie ist in nervösen Störungen zu suchen. Gegen 
die Annahme einer fötalen Anlage haben wir uns, für die sympto¬ 
matischen Xanthome bei Ikterus wenigstens, bereits ablehnend äussern 
müssen. 

Die Annahme toxischer Vorgänge würden in den Rahmen unserer 
Ausführungen passen und gut mit der Annahme einer hepatalen Stoff- 
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Wechselstörung in Einklang zu bringen sein. Wir könnten uns vorstellcn, 
dass durch die Funktionsstörung der Leber Störungen ira Kohlehydrat¬ 
oder Fettstoffwechsel bedingt sind, oder die Harnstoffbildung gelitten hat 
und dadurch das Auftreten toxisch wirkender Substanzen bedingt wird, 
oder dass die entgiftende Fähigkeit der Leber selbst, durch welche sie 
giftige von der Darmwand resorbierte und ihr mit dem Pfortaderblut 
zugeführte Stoffe umprägen und zu ungiftigen Verbindungen umwandeln 
kann, gelitten hat. Die Möglichkeit des Vorkommens symmetrischer 
Hautveränderungen bei toxischen Prozessen wird ohne weiteres zugegeben 
werden müssen und wird eine solche von autorativer Seite angenommen. 
Simon erklärt, dass die symmetrische Lokalisation zahlreicher Haut¬ 
krankheiten in der symmetrischen Hautarchitektur begründet ist, indem 
alle bilateral korrespondierenden Stellen denselben Reichtum an Gefässen, 
Nerven, Follikeln, dieselben Spannungsverhältnisse, dieselbe Fasorrichtung 
haben, also vermöge ihrer totalen Analogie in symmetrischer Weise 
reagieren, wenn ein allgemein schädlicher Einfluss, sei es von aussen 
oder innen, die ganze Körperoberfläche trifft. Mackenzie macht nicht 
nur die Erkrankung der Nerven für die Symmetrie verantwortlich, sondern 
auch die Gleichartigkeit der örtlichen Verhältnisse an symmetrischen 
Stellen. Pick hebt hervor, dass die Haut ein paariges Organ ist und 
dass bei ihrer symmetrischen Anordnung nur die homologen Hautstellen 
in ihrem gesamten architektonischen Aufbau sich homolog verhalten und 
auf gleiche Reize in gleicher Weise reagieren, während zwei nicht homo¬ 
loge Hautstellen schon wegen ihrer anatomischen und physiologischen 
Verschiedenheit auf denselben Reiz in verschiedener Weise antworten. 

Eine weitere Stütze würde die Annahme der Bedeutung der Gewcbs- 
beschaffenheit für die symmetrische Lokalisation der Xanthelasmen in 
dem Umstande finden, dass eigentlich streng symmetrisch angeordnet 
nur Xanthome und Lipome angetroffen werden und für letztere sicher 
für einen Teil derselben der Einfluss der lokalen Verhältnisse angenommen 
werden muss. Ich habe an anderer Stelle ausgeführt, dass für gewisse 
Formen symmetrischer Lipome, wie z. B. für den Madelungschen Fctt- 
hals, für die bei Frauen im Klimakterium auftretenden eigentümlichen, 
mit Fettschwund und symmetrischer Fettwucherung am Unterkörper ein¬ 
hergehenden Formen, für gewisse der Dercumsehen Erkrankung ange¬ 
reihte Fälle und für die bei Männern auftretenden, sich am Oberkörper 
abspielenden symmetrischen Fettansammlungen, für welche rein nervöse 
Einflüsse zur Erklärung der Symmetrie herangezogen wurden, nicht nervöse 
Momente das Massgebende für die eigenartige Lokalisation sind, sondern 
dass die primäre Lokalisation der Fettdepots das wesentliche Moment 
vorstellt. Die Fettansammlung wird symmetrisch, weil die de norma 
symmetrisch gelagerten Fcttlager, deren Lokalisation bei den Geschlechtern 
z. T. verschieden ist, so dass wir sie den sekundären Geschlechts¬ 
charakteren zuzählen müssen, unter dem Einflüsse der ßlutdrüscn in 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



530 


F. CHVOSTEK, 


Wucherung geraten. In der verschiedenen Verteilung der Fettdepots in 
pathologischen Fällen bei Männern und Frauen sind diese sekundären 
Geschlechtscharaktere nicht unschwer zu erkennen. Es kann demnach 
keinem Zweifel unterliegen, dass für die symmetrische Lokalisation ver¬ 
schiedener Hautaffektionen der symmetrische Aufbau der Haut, eines 
paarig entstandenen Organes massgebend ist. Die Frage, die wir uns 
vorzulegen haben, ist: zeigen tatsächlich alle Hautaffektionen toxischer 
Genese eine so strenge Symmetrie, wie wir sie bei den Xanthelasmen 
als Regel finden? Diese Frage muss verneint werden. Wir können ge¬ 
legentlich bei Prozessen toxischer Natur oder bei solchen, bei welchen 
toxische Momente mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden können, 
das Auftreten von Hautaffektionen sehen, die manchmal eine gewisse 
Symmetrie erkennen lassen, die Regel ist aber bei den toxischen Ery¬ 
themen und sonstigen toxischen Hautaffektionen eine vollständige Unregel¬ 
mässigkeit in der Anordnung. Die Annahme, dass gewissen Hautaffektionen, 
weil sic symmetrisch angeordnet sind, toxische Momente zu Grunde liegen 
müssen, ist meist eine willkürliche; die toxische Genese müsste in solchen 
Fällen erst sicher erwiesen werden, was unseres Wissens bisher nicht 
geschehen ist. Man scheint eben auch bei den Affektionen der Haut, 
ebenso wie bei internen Erkrankungen, mit der Annahme toxischer Mo¬ 
mente etwas zu freigebig zu sein. Die strenge, nahezu regelmässige 
Symmetrie der Xanthelasmen bei Leberstörungen spricht, wie wir glauben, 
nicht für, sondern gegen die Annahme rein toxischer Momente bei dem 
Zustandekommen der Xanthelasmen. Es findet auch die Annahme, dass 
den Xanthelasmen toxische Vorgänge zu Grunde liegen, wie dies von 
Futcher und Crocker angenommen wird, allem Anscheine nach wenig 
Beiklang. Die Annahme, dass die Entzündung, die toxämischer Natur 
sein soll, das Primäre ist und zu dem Auftreten der Xanthomzelle führt, 
hätte vielleicht für gewisse Fälle von Xanthelasmen bei Diabetes ihre 
Berechtigung. Dort sehen wir in der Tat Veränderungen, die nicht anders 
als entzündlicher Natur gedeutet werden können und die ja auch Ver¬ 
anlassung waren, dass das Xanthoma ictericum vom Xanthoma diabeticum 
von manchen Autoren getrennt wurde. Doch zeigt auch hier die Beob¬ 
achtung der Klinik und die histologische Untersuchung, dass, wie wir 
früher angeführt haben, die Befunde keine so durchgreifenden sind, um 
darauf eine Trennung beider Formen zu basieren, dass die entzündlichen 
Veränderungen, die ja zweifellos vorhanden und das klinische und histo¬ 
logische Bild etwas zu modifizieren vermögen, aber nicht die Conditio 
sine qua non für das Auftreten der Xanthelasmen sein können. Für die 
Xanthelasmen bei Leberaffektionen liegen bisher keine ähnlichen Befunde 
vor und haben wir auch sonst wohl kaum einen Anhaltspunkt, der uns 
die toxische Genese nahelegen würde. Das klinische Bild weist sonst 
keine Züge auf, die wir bei toxischen Krankheitsbildern zu sehen gewohnt 
sind, dann fehlen auch solche Symptome, die wir auf eine eventuelle 
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hepatale Intoxikation zurückführen könnten in Fällen mit ausgesprochenen 
Xanthelasmen und wir vermissen die Xanthome wieder in schweren und 
durch lange Zeit mit Insuffizienzerscheinungen der Leberfunktion einher¬ 
gehenden Leberprozessen. Dass eine abnorme Säurebildung bei Leber¬ 
prozessen vorkommt, haben wir schon angeführt und auch dort ihre Be¬ 
deutung für das Zustandekommen xanthomatöser Infiltrationsprozesse 
hervorgehoben, haben aber gleichzeitig ihre Bedeutung auf das richtige 
Mass reduziert. Wir glauben das Gleiche wie bei der Einschätzung 
mechanischer Momente für das Zustandekommen der Xanthelasmen auch 
für die Annahme toxischer Momente sagen zu können: wir dürfen sie 
nicht überschätzen. Es ist möglich, dass toxische Momente, die durch 
eine Funktionsstörung der Leber bedingt sind, das Auftreten lipoider 
Substanzen in den Xanthomzellen begünstigen, es ist zweifellos, dass 
unter Umständen Hautaffektionen toxischer Natur eine symmetrische An¬ 
ordnung zeigen, für die die lokalen Verhältnisse der Haut, ihre sym¬ 
metrische Architektonik massgebend sind, aber als ebenso sicher kann 
angenommen werden, dass beide Momente für das Auftreten der Xanthe¬ 
lasmen bei Leberprozessen .nicht das Wesentliche sind, ebensowenig wie 
mechanische Verhältnisse allein für das Auftreten in der Haut verant¬ 
wortlich gemacht werden können. Durch die Annahme toxischer Prozesse 
kann weder die vorwiegende Beteiligung der Haut an dem Xanthoma¬ 
tosen Prozesse, noch die symmetrische Lokalisation der Xanthelasmen 
erklärt werden, sie können höchstens als unterstützende Momente mit in 
Betracht kommen. 

Da weder eine fötale Anlage, noch toxische Momente für die 
symmetrische Lokalisation der Xanthelasmen in Betracht kommen, kann 
die Ursache nur mehr in nervösen Momenten gelegen sein. Für die An¬ 
nahme, dass die Symmetrie durch nervöse Einflüsse bewirkt wird, lässt 
sich nun auch eine Reihe von Tatsachen anführen. 

Zunächst die Bedeutung, die den Nerven für die Erhaltung der 
normalen Vitalität der Gewebe durch an die Funktion angepasste Zufuhr 
an Ernährungsflüssigkeit zukommt, Vorgänge von einer Feinheit, wie sic 
nur auf reflektorischem Wege zustande gekommen gedacht werden 
können. Durch sie wird die Anpassungsfähigkeit der Organe garantiert, 
die Grundbedingung für ihre Existenz. Dass bei der früher angeführten 
gleichen Architektonik der Haut auch die identischen Innervations¬ 
bedingungen von hervorragendem Einflüsse sein müssen, kann wohl kaum 
in Abrede gestellt werden. Dann kommt hier in Betracht, dass bei 
nervösen Störungen verschiedener Art die Symmetrie der Erscheinungen 
nichts Ueberraschendes hat, oft gerade auf den nervösen Ursprung hin¬ 
weist und auch bei nervösen Affektionen der Haut eine auffallende 
Symmetrie häufig zur Beobachtung gelangt. Mit der Annahme nervöser 
Einflüsse im Einklang sind auch die Ergebnisse klinischer Beobachtung. 
Fälle mit ganz plötzlichem Beginn nach psychischen Emotionen sind 
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wohl nicht gut anders zu erklären. So erwähnt Max Joseph die be¬ 
stimmte Angabe eines Arztes, dass seine Xanthome im Anschluss an 
ein psychisches Trauma aufgetreten sind, Schtscherbakow teilt die 
Beobachtung zweier Diabetiker mit, bei welchen im Anschluss an eine 
seelische Erschütterung die Xanthelasmen auftraten. Hier anzureihen 
ist auch eine Beobachtung von Rigal, einen gesunden Soldaten betreffend, 
bei welchem in wiederholten Attacken von heftigen Schmerzen und 
Oedemen im Gesicht und den unteren Extremitäten gleichzeitig Xanthora- 
knoten auftraten; es fanden sich multiple Xanthome (tuberosum et 
planum), aber weder Zucker noch Eiweiss im Harn, auch kein Ikterus. 
Klagen über Parästhesien und Schmerzen, die dem Auftreten der Xan¬ 
thomatosen Einlagerung vorangehen, erscheinen nicht so selten ange¬ 
führt. Pye Smith betont das Vorhandensein von Schmerzen beim Auf¬ 
treten der Xanthome, Hillairet bemerkt, dass die Schmerzen, die der 
Eruption vorangchen oder sie begleiten, durch Kompression der Nerven, 
durch neugebildetes Bindegewebe bedingt sind, Chambard meint, dass 
die bei der tuberösen Form des Xanthoms vorhandenen Sensibilitäts- 
störungc.n und Schmerzen durch Veränderungen der Nerven (Endo- und 
Perineuritis) bedingt seien. In neuester Zeit teilt Posner eine Beo¬ 
bachtung mit, bei welcher bei einer 30jährigen Frau während der 
Gravidität intensives Hautjucken auftrat, das nach der Geburt sistierte, 
von da ab aber immer mit grosser Heftigkeit zur Zeit der Menstruation 
sich einstellte. Nachdem der Pruritus 3 Jahre angchalten hatte, trat 
Ikterus und ziemlich bald darauf Xanthelasmen auf. 

Auch in unseren beiden Fällen liegen solche Angaben vor. In dem 
ersten Falle bemerkt die Patientin spontan, dass die einzelnen Knötchen 
bei ihrem Auftreten jedesmal geschmerzt haben, in dem zweiten Falle 
gingen dem Aufschiessen der einzelnen Effloreszenzen jedesmal einige 
Zeit juckende oder intensivere Schmerzen voran. Diese Art des Auf¬ 
tretens: das Vorangehen sensibler Rcizerscheinungen, das plötzliche Auf¬ 
treten der Xanthomatosen Infiltrationen, so dass, wie in unserem zweiten 
Falle z. B. die Fältchen der Haut in den Fingerbeugen in kurzer Zeit 
förmlich wie ausgegossen, wie kleine Wülstchen vortretend, erschienen, 
erinnert an das ganz analoge Verhalten bei den angioneurotischen Oedemen 
und kann wohl nicht gut mit der einfachen Annahme einer Stoffwechsel- 
anoraalie erklärt werden. 

Auf die Anwesenheit nervöser Erscheinungen bei Xanthomen haben 
auch bereits die älteren Beobachter hingewiesen und auf ihre Bedeutung 
aufmerksam gemacht, doch sind ihre Angaben später in Vergessenheit 
geraten. Hutchinson erwähnt, dass in seinen Fällen von Xanthomen 
sehr häufig nervöse Symptome angetroffen wurden: so fand sich in 15 
von seinen 36 Fällen habitueller Kopfschmerz, mehrere boten auch 
andere merkwürdige Erscheinungen von Seiten des Nervensystems, wie 
Anfälle von vorübergehender Erblindung, vorübergehende Vertaubung an 
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Händen und Füssen, Sprachstörungen und Anfälle von Geisteskrankheit. 
Er betont auch, dass solche nervöse Störungen reflektorisch ausgelöst 
werden können, bei Frauen vom Genitale abhängig sein können und die 
Ursache sind, dass Xanthome auch ohne Ikterus angetroffen werden. 
Hutchinson, auf dessen Ausführungen wir noch später zurückzukommen 
haben werden, nimmt also vor 30 Jahren schon einen Standpunkt ein, 
der mit dem von uns hier vertretenen so ziemlich übereinstimmt. Auch 
er ist mit Addison der Ansicht, dass nicht der Ikterus sondern die 
Leberstörung wahrscheinlieh die Hauptsache für das Auftreten der 
Xanthome ist und dass den Nerven dabei eine nicht zu unterschätzende 
Rolle zufällt. Hilton Fagge, der in einem Falle halbseitige Kopf¬ 
schmerzen, oft mit Sehstörung einhergehend, beobachtete, nimmt an, 
dass die Xanthomflecken an den Augenlidern das Resultat einer Er¬ 
nährungsstörung infolge einer nervösen Störung sind. „Ich bin geneigt 
zu glauben, dass die vorübergehenden Abweichungen von der normalen 
Ernährung als Resultat des gestörten Nerveneinflusscs anzusehen sind.“ 
In einem mit Ikterus einhergehenden Falle beobachtete er das Voran¬ 
gehen von Jucken und Schmerzen vor dem Auftreten der Xanthom¬ 
flecken. 

Wir kommen demnach zu der Annahme, dass für das Zu¬ 
standekommen der symmetrischen Lokalisation der Xanthe¬ 
lasmen nervösen Einflüssen die wesentliche Rolle zufällt. 
Die symmetrische Architektonik der Haut, für die ja die Innervations¬ 
verhältnisse ebenfalls von massgebendem Einfluss sind, kann vorwiegend 
nur in diesem Sinne in Betracht kommen. Mechanische Momente 
können für die symmetrische Lokalisation in gewissem Umfange heran¬ 
gezogen werden, sie wirken zumeist nur unterstützend. 

Kommen aber für die symmetrische Lokalisation der 
Xanthelasmen nervöse Einflüsse ursächlich in Betracht, dann 
bedarf die weitere Annahme keine besondere Begründung 
mehr, dass auch dem Nervensystem ein Einfluss auf das Auf¬ 
treten der Xanthelasmen überhaupt zugesprochen werden muss. 

Kehren wir jetzt zu der Frage zurück, deren Beantwortung noch 
ausständig ist: warum die Lokalisation der Xanthelasmen gerade nur in 
der Haut erfolgt und so selten an anderen Organen, so ist auch für 
diese in der Annahme nervöser Einflüsse eine plausible Erklärung ge¬ 
geben. Die Haut, der in der Wärmeökonomie des Körpers eine hervor¬ 
ragende Rolle zufällt, verfügt über einen enormen Reichtum an Gefässen 
und Nerven, über eine grosse Zahl äusserst fein arbeitender Reflex¬ 
mechanismen, die sie in den Stand setzen, ihrer äusserst komplizierten 
Aufgabe gerecht zu werden (Regulierung der Wärmeabgabe, Regulierung 
des peripheren Kreislaufs und des Zusammenspieles mit dem Herzen, 
Regulierung der normalen Ernährungsvorgänge der Haut und deren An¬ 
passung an die stärkeren Schwankungen in derselben bei der exponierten 
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Lage der Haut usw.). Der Reichtum an Gefässnerven und gefäss- 
regulierenden Reflexmechanismen und ihre Bedeutung für die normale 
Vitalität der Haut sind es auch, die es uns verständlich machen, dass 
bei pathologischen Prozessen, die diese Mechanismen in irgendeiner 
Weise in Mitleidenschaft ziehen, so häufig Erscheinungen von Seiten der 
Haut angetroffen werden. Ich verweise hier bloss auf die Bedeutung, 
die diesen Verhältnissen für die Pathogenese der Angioneurosen oder 
Angiotrophoneurosen zukommt. Eine gewisse Aehnlichkeit unserer 
Xanthelasmen mit einzelnen der sog. Angioneurosen ist auch nicht von 
der Hand zu weisen; sie wird bedingt durch das Vorangehen oder Ein¬ 
hergehen sensibler Reizerscheinungen, durch das plötzliche Auftreten und 
ihre symmetrische Lokalisation. 

Welcher Art ist nun der Einfluss, den die Nerven auf das Zustande¬ 
kommen der Xanthelasmen ausüben? Wenn wir auf das früher Ausge- 
führtc rekurrieren, so haben wir als die Grundbedingung für das Auf¬ 
treten der lipoiden Infiltrationsvorgänge eine Dckonstitution der Zelle 
angenommen. Diese nun wird herbeigeführt durch Störungen im normalen 
Ablauf der Reflex Vorgänge, die die Integrität der Zelle und ihre Lebens¬ 
vorgänge garantieren, diese Zelldekonstitution ist in erster Linie nervösen 
Ursprungs. Dass weiterhin mechanische Einflüsse mit hinzukommen und 
wie bei der Lokalisation der Xanthelasmen an den Handflächen, um 
den Mund oder um die Augen mit eine Rolle spielen können, haben 
wir schon angeführt und ist nach dem bisher Mitgcteilten auch ohne 
weiteres verständlich. 

Wenn wir an unsere früher mitgeteilten Ausführungen über die Be¬ 
deutung der Cholesterinämie und die Integrität der Zellen für das Auf¬ 
treten der anisotropen Substanz in den Zellen der Xanthelasmen an¬ 
knüpfend die neu gewonnenen Vorstellungen anfügen, so kommen wir 
zu folgenden Vorstellungen: Die Annahme einer von einer hepa- 
talen Störung abhängigen Cholesterinämie allein ist nicht aus¬ 
reichend, um das Auftreten der Xanthelasmen bei Leber¬ 
affektionen zu erklären. Soll ein lipoider Infiltrationsprozess 
in die Zellen der Kutis stattfinden, so müssen diese, auch 
wenn durch die Cholesterinämie die Bedingungen für das Auf¬ 
treten der infiltrativen Vorgänge sehr günstige sind, eine 
Aenderung ihrer Konstitution erfahren, die bewirkt, dass in 
der Zelle bereits vorhandene lipoide Substanz aus ihrer ge¬ 
wöhnlichen Verbindung gesprengt, sichtbar gemacht wird und 
dass bei Mehrangebot eine Anreicherung der Zellen mit 
Cholesterin erfolgen kann. Diese Dekonstitution der Zelle 
wird in erster Linie durch nervöse Einflüsse herbeigeführt. 
Es ist denkbar, dass auch ohne Vermehrung des Cholesterins im Blute 
durch die nervöse Störung der Zellfunktion der normale oder wenigstens 
nicht wesentlich erhöhte Gehalt des Blutes an Cholesterin genügt, um 


Difitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Xanthelasma und Ikterus. 


535 


zur Cholesterinverfettung der Zelle zu führen. Durch die Annahme 
nervöser Einflüsse für das Zustandekommen der Xanthelasmen erklärt 
sich ungezwungen die Tatsache, dass eine gewisse Inkongruenz in den 
Fällen zwischen Intensität der Leberstörung und dem Auftreten der 
Xanthelasmen zu beobachten ist, erklärt sich ferner die Tatsache, dass 
die Xanthelasmen in erster Linie die Haut betreffen, verhältnismässig 
selten eine andere Lokalisation aufweisen, und findet endlich die auf¬ 
fallende Tatsache ihrer symetrischen Verteilung eine plausible Erklärung. 
Neben diesen nervösen Einflüssen können auch andere Ein¬ 
flüsse zur Geltung gelangen und die Dekonstitution der Zelle 
herbeiführen; so kann, wie im Falle von Pinkus und Pick ein 
Erysipel Veranlassung zur Ausbreitung des xanthomatösen Infiltrations¬ 
prozesses sein, oder wir können die Häufigkeit der Xanthome an gewissen 
Stellen (Handfläche, Augenlider, Mund, Ellenbeuge) aus mechanischen 
Verhältnissen erklären und endlich können vielleicht toxische Momente 
(abnorme Säureproduktion) durch Zellschädigung die lipoide Degeneration 
der Zelle begünstigen. Aber alle diese Momente treten an Be¬ 
deutung zurück gegenüber dem nervösen Einfluss; sie kommen, 
wenn überhaupt, so nur höchst selten allein in Betracht, 
meist kommen sie nur bei gleichzeitiger Anwesenheit der 
nervösen Störung, diese unterstützend, zur Geltung. 

Wenn wir noch, um zu einem gewissen Abschluss zu gelangen, die 
Frage erörtern: welche nervösen Elemente die Präparation der Zellen 
der Kutis für den lipoiden Infiltrationsprozess besorgen, so ist die Ant¬ 
wort darauf nicht schwierig zu geben. Es wird wohl kaum einem 
Zweifel unterliegen können, dass es jene Bahnen und Zentren sind, die 
die normale Trophik der Zelle garantieren, die mangels eigener trophischer 
Nerven, in den Vasomotoren zu suchen sind. Bei der Bedeutung des 
Sympathikus für die Gefässinnervation, speziell die der Haut, können 
wir jene Störung, die die Dekonstitution der Zelle der Kutis herbeiführt, 
nur im Bereiche des sympathischen Systems suchen. 

Für das Zustandekommen der Xanthelasmen bei Erkran¬ 
kungen der Leber ist demnach ausser einer Funktionsstörung 
der Leber, die zu einer Störung im Fettstoffwechsel und 
wahrscheinlich zu Cholesterinämie führt, noch eine Störung 
im Bereiche des Nervus sympathicus erforderlich. 

Durch das Zusammenvorkommen beider sind natürlich die Be¬ 
dingungen für das Auftreten der Xanthelasmen die günstigsten. An Be¬ 
deutung für das Zustandekommen steht nach allem, was wir bisher aus¬ 
geführt haben, die Funktionsstörung der Leber an Wertigkeit der sym¬ 
pathischen Störung nach. Es ist mindestens fraglich, wir haben es ver¬ 
neint, ob die Störung im Fettstoffwechsel, eine eventuelle Cholesterin¬ 
ämie allein, zur lipoiden Infiltration der Zelle führen kann, während dies 
für die nervöse Störung, auch bei normalem Gehalt des Blutes an Cho- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



536 


F. CHVOSTEK, 

lesterin als möglich zugegeben werden muss. Aber noch aus einem 
anderen Grunde ist die grössere Wertigkeit allem Anscheine nach der 
Funktionsstörung des Sympathikus zuzusprechen. Bekannt ist der Ein¬ 
fluss des Sympathikus auf den Kohlehydratgehalt der Leber, bekannt 
auch das gegensätzliche Verhalten in dem Glykogen- und Fettgehalt der 
Leber, daraus folgt schon, dass auch dem Symphatikus ein Einfluss auf den 
Fettstoffwechsel zukommen muss. Die Annahme der Bedeutung des Nervus 
sympathicus für die Funktion der Leber erhellt auch aus den Versuchen 
Naunyns, der nachweisen konnte, dass nach Zuckerstich eine Verlang¬ 
samung der Gallenabscheidung eintritt und die Galle dünnflüssiger wird. 
Es ist demnach die Annahme möglich, dass bei der Rolle der Leber für 
den Fettstoff Wechsel und bei dem Einflüsse, der dem Sympathicus auf 
die Funktion der Leber zukommt, auch jene Funktionsstörung der Leber, 
die mit eine der Bedingungen für das Auftreten der Xanthelasmen ist, 
sympathischen Ursprunges sein könnte. Von Interesse für die Beurteilung 
der einschlägigen Verhältnisse ist auch die Tatsache, dass bei Morbus 
Addissoni, dem eine Insuffizienz des chromaffinen Gewebes und Störungen 
im Sympathikus, der ja in nahen Beziehungen zum chromaffinen Gewebe 
steht, zugrunde liegt, eine Vermehrung des Fettes im Blute nachgewiesen 
wurde (v. Neusser und Wiesel). 

Die Beteiligung des symphatischen Nervensystems an dem Auftreten 
der Xanthelasmen bei Leberaffektionen ist natürlich auch für die Ver¬ 
hältnisse bei den diabetischen Xanthelasmen von Belang. Nächst den 
Leberaffektionen finden wir, wie bekannt, am häufigsten noch die Xanthe¬ 
lasmen bei Diabetes. Aber auch hier zeigt sich keine Kongruenz der 
Erscheinungen: sie finden sich in leichteren Formen, fehlen oft bei ganz 
schweren und zeigen, wie die Beobachtungen Toepfers und Rünons 
erweist, keine Kongruenz mit dem Ablauf der Erscheinungen; auch sollten 
die Xanthelasmen, da für den Diabetes die Lipämie bezw. die 
Cholesterinämie als ein häufiger Befund erwiesen ist, ungleich häufiger 
bei Diabetes angetroffen werden, als dies tatsächlich der Fall ist. Alle 
diese Divergenzen, die darauf hinweisen, dass noch irgend etwas mit im 
Spiele sein muss, finden eine ausreichende Erklärung in dem Vorhanden¬ 
sein oder Fehlen der sympathischen Störung. Angaben, ob sich eventuell 
Xanthelasmen auch ohne Lipämie finden, liegen für den Diabetes bisher 
nicht vor, die Mitteilung derartiger Untersuchungen wäre für die Ent¬ 
scheidung der Frage von grossem Interesse. Vielleicht bringt auch die 
Zukunft Auklärung über die diabetische Lipämie, für die derzeit keine 
ausreichende Erklärung vorliegt. Vielleicht kommen für sie Funktions¬ 
störungen der Leber und Störungen im sympathischen Nervensystem in 
Betracht, dessen Beteiligung für den Diabetes ausser Zweifel steht 

Weit weniger von Interesse ist die Beantwortung der Frage: an 
welcher Stelle des sympathischen Systems der Sitz der Störung zu 
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suchen ist. Hier kommen wohl dieselben Gesichtspunkte in Betracht, 
die für das Auftreten angioneurotischer Störungen überhaupt Geltung 
haben. Viel wird man bei den geringen Kenntnissen und divergenten 
Anschauungen über die hier in Betracht kommenden Bahnen, Zentren 
und Reilexmechanismen nicht annehmen dürfen. Im Allgemeinen worden 
wir Störungen der Trophik dann erwarten können, wenn durch Aenderungen 
im ganzen Verlauf und Komplex dieser Bahnen, durch Störung ihrer 
normalen Funktion die Vitalität der Zellen geschädigt wird. Dieser Vor¬ 
stellung nach wäre es irrevelant, ob eine Schädigung das primäre spinale 
Reflexzentrum und seine zu- und abführenden Bahnen, oder ob sie höher 
geordnete spinale Bahnen und Zentren betrifft, die die primären in ihrer 
Funktion bestimmen, oder ob diese Störungen in den Zentren der Medulla 
oblongata und der Vierhügelregion, oder endlich in den kortikalen Organen 
und ihren Verbindungen ihren Sitz hat. Die Beobachtungen der Klinik 
würden aber darauf hinweisen, dass bestimmten Abschnitten dieser Bahn 
doch eine gewisse grössere Dignität zugesprochen werden muss. Eine 
solche grössere Wertigkeit scheint den im Hirnstamm gelegenen und 
den spinalen Zentren und Bahnen gegenüber den kortikalen zuzukommen, 
ebenso den spinalen gegenüber den bulbären. Wenigstens würden die 
Beobachtungen der Klinik dafür sprechen, dass die Störungen vorwiegend 
in der grauen Substanz des Rückenmarks und hier in den Seitenhörnern 
zu suchen wären. Für diese Stellen weist auch die Anatomie den Sitz 
wichtiger sympathischer Zellen nach, von welchen aus Fasern zu den 
vorderen Wurzeln treten, welchen auch besondere trophischo Einflüsse zu¬ 
zukommen scheinen. Auch für die Xanthelasmen käme wegen ihrer 
doppelseitigen und symmetrischen Verteilung in erster Linie eine spinale 
Lokalisation der Störung in Betracht, mit der auch noch der Sitz im 
Gesicht im Einklänge steht. Doch das sind, wie gesagt, nicht mehr als 
Vermutungen, Genaueres wird sich dann erst sagen lassen, wenn wir 
über den Bau des sympathischen Nervensystems besser orientiert sind 
und etwas mehr von seinen Funktionen, namentlich über seine Bedeutung 
für trophische Störungen wissen. 

Besser schon orientiert, wenigstens über blosse Vermutungen hinaus, 
sind wir in der Frage, die wir noch zu beantworten versuchen wollen: 
wodurch wird die (ür das Auftreten der Xanthelasmen wichtige Störung 
im sympathischen System bedingt? Wir glauben auf die Beantwortung 
dieser Frage noch eingehen zu sollen, wenn wir uns auch nicht ver¬ 
hehlen, dass vieles nur hypothetischen Wert hat, bei fortschreitender 
Erkenntnis Besserem wird Platz machen müssen, weil gerade die allem 
Anscheine nach in Betracht kommenden Momente von prinzipieller Be¬ 
deutung für die Auffassung der Beziehungen der Xanthelasmen zu Affek¬ 
tionen der Leber sind. 

Es kann eine Reihe von Tatsachen angeführt werden, die 
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den Schluss gestatten, dass in einer Mitbeteiligung und Störung 
der Funktion von Blutdrüsen das wesentliche Moment für jene 
Beeinflussung des sympathischen Nervensystems zu suchen 
ist, die für das Auftreten des lipoiden Infiltrationsprozesses 
in den Zellen der Kutis bei den Xanthelasmen notwendig ist. 

Ein Moment von nicht zu unterschätzender Bedeutung, das in diesem 
Sinne spricht, ist in den nahen Beziehungen gelegen, die zwischen dem sym¬ 
pathischen und chromaffinen System bestehen. „Die Marksubstanz der 
Nebenniere stellt“, wenn wir hier den Ausführungen Wiesels folgen, 
dem wir sehr wertvolle Beiträge zur Klärung dieser Frage verdanken, 
„nur einen Teil eines im Organismus weitverbreiteten Systemes dar, das 
aus einem besonderen Gewebstypus aufgebaut ist, nämlich der chrom¬ 
affinen Zelle. Alle chromaffinen Zellen stammen einzig und allein aus 
dem Sympathikus. Man hat ausser den spezifischen Sympathikusfasern 
und -Zellen noch ein drittes typisches Element dieses Nervensystems 
zu unterscheiden, die chromaffinc Zelle.“ Diese nahen Beziehungen des 
chromaffinen Gewebes zum sympathischen System, die tonisierende 
Wirkung des Adrenalins auf den Sympathikus lassen es uns verständlich 
erscheinen, dass, wenn ersteres durch irgendwelche Momente in Mitleiden¬ 
leidenschaft gezogen wird, auch Erscheinungen von seiten des Sympathikus 
zur Beobachtung gelangen können. 

Die Blutdrüsen stehen untereinander in sehr innigen Beziehungen, 
sich gegenseitig im Sinne von Hemmung oder Förderung beeinflussend 
(Pineies, Pick und Pineies, Eppinger, Falta und Rudinger u. a.). 
Die Funktionsstörung einer Drüse hat solche Störungen im Bereiche der 
übrigen zur Folge, so dass, wie die zunehmende Erkenntnis der Funktion 
der ßlutdrüsen lehrt, eine klinischer Symptomenkomplex nie durch Aus¬ 
fall einer Drüse allein bedingt wird. Dabei zeigen einzelne Blutdrüsen 
noch untereinander engere Beziehungen, lassen sich gewisse Systeme 
herausheben, die zu bestimmten Zeiten eine gewisse Zusammengehörig¬ 
keit, auch der Funktionen erkennen lassen. Es sei hier nur auf die 
nahen Beziehungen von Ovarium, Schilddrüse und Hypophyse während 
der Zeit der Geschlechtsreife verwiesen. Das chromaffine Gewebe steht 
nun zu allen Blutdrüsen in sehr engen Beziehungen, beeinflusst sie und 
wird andererseits von ihnen beeinflusst, wenn auch diese Beeinflussung 
in manchen Fällen nicht direkt, sondern auf einem Umwege über andere 
Drüsen erfolgt. Für die Xanthelasmen lassen sich unschwer Tatsachen 
anführen, die dafür sprechen, dass irgendwelche Blutdrüsen, deren Funktion 
gestört ist, mit im Spiele sind. 

Sicher gilt dies für die Xanthelasmen bei Diabetes, für welche die 
Beteiligung der Blutdrüsen (Pankreas, Thyreoidea, chromaffines System) 
als erwiesen anzunchmen ist. Als wahrscheinlich ist sie anzunehmen 
bei den allerdings seltenen Fällen, bei welchen es im Verlaufe einer 
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Nephritis zu dem Auftreten von Xanthelasmen kommt. Hier kommen 
ausser der Möglichkeit, dass Erkrankungen der Nebennieren unter dem 
Bilde einer Nephritis verlaufen können (v. Neuss er), die nahen Be¬ 
ziehungen der Niere zu den Nebennieren in Betracht. Wir verweisen 
hier nur auf den Einfluss, der der Nebenniere für das Zustandekommen 
einzelner bei Nephritis zu beobachtender Symptome zukommt (Herzhyper¬ 
trophie). v. Neusser zieht in Erwägung, ob nicht der ganze bei Schrumpf¬ 
niere zu beobachtende Symptomenkomplex, einschliesslich der Retinitis, 
als Folge von Nebennierenerkrankung aufzufassen ist, eine Annahme, 
die durch den Einfluss des Adrenalins auf den Blutdruck, die selektive 
Affinität des Adrenalins zu den Blutgefässen, die Entstehung athero- 
sklerotischer Veränderung an den Gefässen bei reichlicher Adrenalin¬ 
zufuhr, durch den Nachweis von Hyperplasien des chromaffinen Gewebes 
bei gewissen Nephrosen gestützt erscheint und grosse Wahrscheinlichkeit 
für sich hat. Wir könnten uns demnach für gewisse Formen von 
Schrumpfniere, die genuinen Formen, die Vorstellung bilden, dass die 
Hyperplasie des chromaffinen Gewebes (Wiesel) das Primäre im Prozesse 
vorstellt, von dem sekundär die Veränderungen an den Nierengefässcn 
und dem Parenchym, die Veränderungen an den Gefässen und am Herzen 
sowie die übrigen Symptome abhängen. 

Aber auch für die Xanthelasmen bei Ikterus oder bei Affektionen 
der Leber finden sich Anhaltspunkte, welche für Beteiligung der Blut¬ 
drüsen spreche». 

Auffallend muss es zunächst erscheinen, dass, soweit dies aus den 
Angaben der Literatur zu entnehmen ist, Frauen weit häufiger an Xanthe¬ 
lasmen bei Ikterus erkranken, als Männer. Die Statistiken bedürfen ge¬ 
wiss einer Revision, weil die verschiedenen Formen der Xanthome meist 
zusammengenommen und statistisch verwertet wurden. Wenn wir die 
Angaben über Xanthelasmen, in dem von uns bisher gebrauchten Sinne, 
in Betracht ziehen, so würde sich eine wesentlich stärkere Beteiligung 
der Frauen gegenüber den Männern ergeben. Auch unsere beiden Fälle 
betrafen Frauen. Hutchinson findet in 47 Fällen von Xanthoma 
palpebrae und multiplex (letztere etwa 7 pCt. der Fälle) 2 /s der Fälle 
Frauen. Pye Smith findet in 38 zusammengestellten Fällen (nur 3 mit 
tuberöser Form, in 18 Fällen Ikterus) das weibliche Geschlecht häufiger 
betroffen (3:2). Korach konnte 11 Fälle von Xanthoma universale 
zusammenstellen, davon betrafen 7 Frauen, Futcher meint, es macht 
den Eindruck, als ob Frauen etwas häufiger befallen würden als Männer. 
Demgegenüber steht der Komiteebericht der in London 1882 eingesetzten 
Kommission, welche 23 Fälle von Xanthoma multiplex zusammcnstellcn 
konnte (inbegriffen die juvenilen Formen) und zu dem Schluss kommt, 
dass Männer und Frauen gleich oft betroffen sind. 

In der mir zugänglichen Literatur konnte ich 32, unsere beiden 
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eigenen Beobachtungen hinzugerechnet, 34 Fälle von Xanthelasmen bei 
Ikterus, die verwertbare Angaben enthielten, auffinden 1 ), von diesen waren 
nur 10 Männer, das ergibt eine Beteiligung der Frauen mit 70 pCt. Es 
ist diese Tatsache gewiss sehr auffallend, da wir sonst bei Leberaffek¬ 
tionen keine so eingreifende Differenz in der Beteiligung der Geschlechter 
finden. Wenn auch Gallensteine häufig als Ursache der Xanthelasmen 
angeführt erscheinen und diese bei Frauen häufiger angetroffen werden, 
so steht ihnen gegenüber die Zirrhose der Leber, die ebenfalls mit Xan¬ 
thelasmen kombiniert erscheint und für die eine stärkere Beteiligung der 
Männer angenommen werden kann, so dass dadurch die Differenz aus¬ 
geglichen würde. 

Noch auffallender wird diese Tatsache, wenn wir gleichzeitig das 
Alter der Frauen berücksichtigen und sie den Zahlen bei Männern gegen- 
überstellen. 


Alter 

Männer 

Weiber 

15—25 

1 


25—30 

2 

2 

30—35 

4 

1 

35—40 

— 

7 

40—45 

2 

6 

45—50 

— 

6 

50-55 

— 

1 

60 

1 

; i 


Von 24 Frauen stehen also 7 im Alter von 35—40, 6 im Alter 
von 40—45 und 6 im Alter von 45—50 Jahren. 

Diese Zahlen würden zeigen, dass bei Frauen 79 pCt. der Fälle in 
das Alter von 35—50 Jahren fallen, während bei den Männern eine 
stärkere Beteiligung nur für die Zeit von 25—35 Jahren zu finden ist 
(66 pCt. der Fälle), später die Anzahl der Fälle nur eine geringe ist, 
ein Verhalten, das offenbar mit dem Manifestwerden der zirrhotischen 
Prozesse zu jener Zeit im Zusammenhänge steht. Wir finden in den 
hier in Betracht kommenden Fällen der Männer 5 mal Zirrhosen der 
Leber mit vorangegangenem Potus und 2 mal mit vorangegangener Lues 
angeführt, 1 mal handelt es sich um eine Hvdatidenzyste. Die Zeit von 
35—50 Jahren, für die sich eine so auffallende Häufung des Auftretens 
der Xanthelasmen mit Ikterus bei Frauen findet, ist aber jene kritische 
Zeit der Frauen, in der die senile Metamorphose an den Genitaldrüsen 

1) Ich beziehe mich hier auf die Beobachtungen von: H. Fagge (2 F., 1 M.), 
Barlow (1 F.), W. Smith (1 F.), W. Legg (1 F.), Foot (1 F.), Hillairet (1 M.), 
Besnier (1 M.), Cavry (1 M.), W. Legg (1 M.), Haslund (1 F.), Shout (1 F.), 
Addison und Gull (3 F.), Kaposi (1 F.), Riehl (1 F.), Polyak (1 M.), Töröck 
(1 M.), Stiller (1 M.), Futcher (3 F.), Korach (1 F.), Pinkus und Pick (1 F.), 
Hutchinson (1 F.), Pavy (1 F.), Murchison (1 M.), Moxon (1 M.) Pye Smith 
(1 F.), Posner (1 F.). 
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einsetzt und zum Abschlüsse gelangt, während welcher eine Reihe von 
Erscheinungen zu Tage tritt, die als Ausfallserscheinungen dieser Blut¬ 
drüsen zu deuten sind, oder durch die dann die geänderte Funktion der 
übrigen bedingt ist. Wir verweisen hier bloss auf die bekannten klimak¬ 
terischen Erscheinungen, die auf Innervationsstörungen von Seiten der 
Gefässe hinweisen, auf die Symptomenbilder, die fälschlich zur Diagnose 
einer Forme fruste des Morbus Basedowii führen können, auf die auf¬ 
tretenden Erscheinungen von Seiten des Nervensystems (Psychosen, neur- 
asthenische Zustände etc.). Bekannt ist ferner das Auftreten von Er¬ 
scheinungen von Seiten der Schilddrüse zu jener Zeit in Form einer ein¬ 
fachen Schwellung der Thyreoidea oder einer ausgesprochenen Struma, 
das Auftreten eines Morbus Basedowii oder das Manifestwerden rayxöde- 
matöscr Zustände (Gluzinski). Hierher gehört auch das Auftreten 
akromegalischer Symptome zu jener Zeit, sowie die eigenartigen Zustände 
abnormer Fettwucherung, die sich in allgemeiner Zunahme des Fett¬ 
ansatzes äussern, bei welchen aber gleichzeitig die den sekundären Ge- 
schlechtscharaktern zugehörigen Fettdepots in stärkerem Masse sich be¬ 
teiligen, oder jene selteneren Fälle, bei welchen es zu dem Auftreten von 
Fettschwund im Bereiche des Gesichtes und der oberen Extremitäten und 
zu abnormer Fettansammlung im Bereiche der unteren Extremitäten (vor¬ 
wiegend Gesäss und Hüften) kommt, wie einen solchen Fall Byloff von 
meiner Abteilung seinerzeit demonstriert hat und erst unlängst einer von 
Holländer mitgeteilt wurde. Hierher zu zählen sind auch, wie ich 
anschliessend an die Demonstration Byloffs ausführte, eine Anzahl von 
Fällen der Dercumschen Erkrankung. Es sei dann noch auf das Auf¬ 
treten der Heberdenschen Knoten verwiesen, auf deren Zusammenhang 
mit Aenderungen in den Genitaldrüsen Pineies aufmerksam gemacht 
hat, sowie auf das Auftreten abnormer Pigmentierungen im Klimax. 
Alle diese Vorgänge werden uns verständlich, wenn wir die Bedeutung 
der Genitaldrüsen für das Weib und ihre Beziehungen zu den übrigen 
Blutdrüsen berücksichtigen. So kennen wir eine Schwangerschaftsneben- 
nicre mit Zunahme des chromaffinen Gewebes (Störk, Wiesel), kennen 
typische Veränderungen an der Hypophyse während der Schwangerschaft 
(Erdheim), und kennen die Veränderungen der Schilddrüse zur Zeit der 
Pubertät, Menstruation, Schwangerschaft und im Klimakterium. 

Die Anführung dieser Tatsachen, die durchaus keinen Anspruch 
auf Vollständigkeit erheben will, soll nur zeigen, dass den Blutdrüsen und 
ihrer geänderten Funktion zur Zeit des Klimakteriums ein hervorragender 
Anteil an den zu dieser Zeit zu beobachtenden Erscheinungen zufällt, 
ein Einfluss, den wir derzeit noch weit unterschätzen, dessen richtiger 
Wert erst die zunehmende Erkenntnis der Funktion der Drüsen mit 
innerer Sekretion einschätzen wird. Es fragt sich nun, finden wir auch 
bei unseren Fällen von Xanthelasma bei Ikterus Erscheinungen, welche 
direkt auf eine Beteiligung der Blutdrüsen hinweisen? 
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Hutchinson bereits betont die auffallende Tatsache, dass Frauen 
mit Genitalstörungen häufiger an Xanthom erkranken. Er betont den 
Einfluss, den die Geschlechtsorgane reflektorisch auf den Gesundheits¬ 
zustand haben, bemerkt, dass sie auch in entfernten Körperteilen Krank¬ 
heitserscheinungen hervorzurufen vermögen, wie z. B. Kopfschmerzen, 
schwarze Ringe um die Augen, und führt aus, dass diese Störungen 
doch häufiger bei Frauen als bei Männern auftreten. „Das mag ge¬ 
legentlich die Ursache sein, dass wir speziell in den Fällen, in denen 
Uterusstörungen vorhanden sind, das Xanthom bei Frauen finden, die 
keine Leberstörungen haben.“ Er hebt als besonders bemerkenswert 
hervor, dass in einem seiner Fälle eine Frau bereits mit 25 Jahren die 
Menstruation verloren hatte, und erwähnt einen Fall von Addison, in 
welchem bei einer Frau mit 35 Jahren die Menses zessierten und von 
da ab die Xanthelasmen aufgetreten sind. „Es mag auch als möglich 
angenommen werden, dass in gewisser Beziehung der physiologische Ein¬ 
fluss der Schwangerschaft allein daran beteiligt gewesen sei. Viele Frauen 
haben während der Schwangerschaft Pigmentanhäufungen an den Augen¬ 
lidern.“ Leider wurde diesen Angaben späterhin zu wenig Beachtung 
geschenkt und gerieten sie in Vergessenheit. Wir finden daher auch in 
der Literatur wenig verwertbare Angaben, sei es, dass auf diese Störungen 
nicht geachtet wurde, sei es, dass sie als nicht von Belang in den oft 
kursorisch mitgeteilten Fällen nicht angeführt wurden. Und doch sind 
diese Vorgänge für die Deutung des Prozesses von prinzipieller Bedeu¬ 
tung. Wir verweisen hier nur auf die Bedeutung, die dem frühzeitigen 
Zessieren der Menses bei Erkrankungen, die sicher auf Veränderungen 
der Blutdrüsen zu beziehen sind, zufällt (Morb. Basedowii, Akromegalie etc.) 
In einem Falle von W. Smith und in einem von Fagge findet sich die 
Angabe, dass der Ikterus und kurz darauf das Xanthom im Anschlüsse 
an eine Entbindung aufgetreten ist, in einem Falle von Futcher fand 
sich bei der Obduktion eine Ovarialzyste. In dem einen unserer Fälle 
zessierten die Menses bei der 47jährigen Frau ca. 3 / 4 Jahre nach Ein¬ 
setzen des Ikterus und ca. x /4 Jahr nach Auftreten der Xanthelasmen. 
Bei der Autopsie fand sich ein myomatös entarteter Ikterus und atro¬ 
phische Ovarien. In dem zweiten Falle begannen die Menses, die bisher 
immer regelmässig waren, mit 40 Jahren unregelmässig zu werden und 
I Jahr darauf treten die ersten Xanthelasmen auf. In diesem Sinne 
spricht auch der eigentümliche Verlauf mancher Fälle von Xanthelasmen 
bei verschiedenen Leberprozessen. Nach jahrelangem Bestehen des 
Ikterus treten mit dem Auftreten der übrigen klimakterischen Erschei¬ 
nungen auch erst die Xanthelasmen auf. Da ist wohl der Schluss der 
naheliegendste, dass durch die Funktionsstörung in den Keimdrüsen erst 
jene Bedingungen geschaffen wurden, deren Hinzutreten zu der schon 
früher vorhandenen hepatalen Stoffwechselstörung nötig ist, um das Auf¬ 
treten der Xanthelasmen zu ermöglichen. Jedenfalls werden spätere 
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Untersuchungen ihr Augenmerk auf Störungen in der Genitalsphäre 
richten müssen. 

Von Bedeutung für die Beurteilung der hier in Betracht kommenden 
Vorgänge sind dann die oft neben den Xanthelasmen zu beobachtenden 
Veränderungen der Haut. Hier kommt zunächst jene eigentümlich oliv- 
braune Färbung in Betracht, die sich deutlich von der gewöhnlichen 
Färbung eines noch so intensiven Ikterus differenziert. Diese eigenartige 
Braunfärbung der Haut, die die meiste Aehnlichkeit mit der Färbung 
der Haut bei M. Addisoni oder der Bronzefärbung der Haut beim 
Diabete broncee hat, ist schon den ältesten Beobachtern nicht entgangen. 
Hutchinson erwähnt in seiner Zusammenstellung, dass der Ikterus 
eigentümlich olivbraun ist, und ähnliche Angaben finden sich mehrfach. 
Auch in dem einen unserer Fälle war die Färbung so eigenartig, dass 
von einem Kollegen ein M. Addisoni diagnostiziert worden war. Sie 
kommt offenbar durch die Kombination der ikterischen Färbung mit 
Xanthochromie (Besnier) zustande. Als letztere bezeichnen wir eine 
eigentümliche diffuse Gelb- resp. Ockergelbfärbung der Haut bei Xantho¬ 
matose ohne gleichzeitig bestehenden Ikterus. Eine Erklärung für diese 
eigenartige Pigmentveränderung der Haut steht noch aus. Wir wissen 
Aveder über die chemische Konstitution, noch über die Abstammung, noch 
endlich über die Bedingungen des Auftretens dieses Pigmentes irgend 
etwas Sicheres. Dasselbe gilt aber auch für die Pigmentierung, die wir 
bei Vitiligo, Chloasma uterinum, Morbus Addisoni und Morbus Basedowi 
auftreten sehen, wenn auch für einzelne dieser die Beziehungen zu Blut¬ 
drüsen ausser Zweifel stehen und wir über die Art ihres Entstehens 
gewisse Vorstellungen haben. Auch für die Xanthochromie sind Be¬ 
ziehungen zu den Blutdrüsen mindestens wahrscheinlich. Am meisten 
Aehnlichkeit hat die bei Xanthomatose zu beobachtende Pigmentanomalie, 
ist, vielleicht identisch, mit der diabetischen Xanthose und mit der 
Bronzefärbung der Haut beim Bronzediabetes, zwischen welchen allem 
Anschein nach Beziehungen bestehen, v. Noorden meint, dass die 
diabetische Xanthose vielleicht als der erste unvollkommene Anklang 
eines Zustandes zu bezeichnen ist, der in seiner vollkommenen Aus¬ 
bildung als Bronzediabetes bekannt ist. Für diese Pigmentanomalie ist 
aber die Bedeutung der Blutdrüsen ausser Zweifel. Wir verweisen hier 
bloss auf die Bedeutung der Blutdrüsen für den Diabetes und auf die 
Tatsache, dass sich die Bronzefärbung der Haut gelegentlich auch bei 
Pankreaserkrankungen ohne Melliturie finden kann. Von Bedeutung für 
die Beurteilung der in Betracht kommenden Verhältnisse ist ferner die 
Tatsache, dass den Blutdrüsen überhaupt ein grosser Einfluss auf die 
Beschaffenheit der Haut zugesprochen werden muss. Wir erinnern hier 
bloss an die Veränderungen der Haut bei Myxödem, bei Morbus Basedowi, 
an die trophischen Störungen der Haut und ihrer Gebilde bei Tetanie, 
an die Veränderungen bei Akromogalie, an gewisse Formen von Sklero- 
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dermie, an die Veränderung der Haut während der Gravidität und im 
Klimakterium, und an die abnormen Pigmentierungen, die bei Erkrankungen 
der ßlutdrüsen angetroffen werden. Am bekanntesten ist uns hier die 
Pigmentierung bei Morbus Addisoni, angeführt haben wir bereits die 
Pigmentierungen bei Diabetes und Erkrankungen des Pankreas. Bei Er¬ 
krankungen des letzteren finden sich Pigmentierungen, die in allem dem 
bei Addisoni zu beobachtenden gleichen. Ausser Zweifel mit den Blut¬ 
drüsen in Zusammenhang sind auch die bei Morbus Bascdowii zu be¬ 
obachtenden Pigmentierungen, die oft dem bei M. Addisonii völlig gleichen 
und die Pigmentierungen in einzelnen Fällen von Sklerodermie, die so 
intensiv sein kann, dass in einzelnen Beobachtungen eine Kombination 
mit M. Addisonii angenommen wurde. 

Von Interesse ist nun hier auch, um auf die eingangs gemachten 
Erörterungen zurückzukommen, die Tatsache, dass die weiblichen Genital¬ 
drüsen mit abnormer Pigmentbildung in Zusammenhang stehen können, 
eine Tatsache, die für uns von um so grösserem Interesse ist, als wir 
angeführt haben, dass bei den Xanthelasmen häufiger Frauen erkranken 
und zwar zu einer Zeit, zu welcher wir Störung in der Funktion der 
Genitaldrüsen annehmen können. Wir verweisen hier nur auf die Häufig¬ 
keit des Auftretens des Chloasma uterinum bei Affektionen des weiblichen 
Gcnitalapparatcs und während der Schwangerschaft, auf die Dunkel¬ 
färbung der Lider, der Warzenhöfe, der Linea alba während der Gravidität. 
Von Interesse ist hier die diffuse Dunkelfärbung der Haut, die wir in 
geringem Masse bei Frauen in der Schwangerschaft oder in der Klimax 
nicht gar so selten antreffen. Einen sehr interessanten Fall ausgesprochener 
diffuser Pigmentierung erwähnt v. Neusser: Bei einer Frau war es zu 
dem Auftreten einer Hautpigmentierung gekommen, die die Diagnose 
einer Nebennierenerkrankung hätte rechtfertigen können; die Exstirpation 
beider zystisch degenerierten Ovarien brachte die Pigmentierung zum 
Schwinden. 

Ebenso wie das Auftreten von Hyperpigmentierungen ist das Auf¬ 
treten von pathologischen Hautentfärbungen bei Erkrankungen der Blut¬ 
drüsen nichts Seltenes. Meist finden sich beide gleichzeitig. Wir er¬ 
innern hier an das Vorkommen von Vitiligo bei Morbus Besedowii, bei 
Morbus Addisonii, auf das Auftreten dieser Hautveränderung bei Affektion 
des weiblichen Genitale. Auch in den Fällen von Xanthelasmen bei 
Ikterus und Diabetes ist ihr Vorkommen sichergestellt. Auch in unserem 
zweiten Falle waren reichliche Vitiligoflecke in symmetrischer Anordnung 
nachweisbar, die gleichzeitig mit den Xanthelasmen auftraten. 

Von Interesse ist hier auch eine Beobachtung von Török in einem 
Fall von juvenilem Xanthom mit Ikterus bei einem 15jährigen Knaben, 
bei dem seit 1 Jahr ein Anschwellen des Bauches konstatiert werden 
konnte. In diesem Falle findet sich der ausdrückliche Vermerk: „klein, 
schwächlich wie ein 9jähriger Knabe“. Das legt- die Vermutung nahe, 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Xanthelasma und Ikterus. 


545 


dass wir es mit einer Konstitutionsanomalie zu tun haben, für welche 
die Bedeutung der Blutdrüsen ausser Zweifel steht. Wenn auch leider 
Angaben fehlen, die die Konstatierung einer solchen Anomalie mit 
Sicherheit gestatten würde, so ist doch die Möglichkeit einer solchen 
Deutung gegeben und späteren Beobachtern wird es Vorbehalten sein, 
nachzusehen, ob sich nicht bei der juvenilen Form von Xanthom häufiger 
Konstitutionsanomalien nachweisen lassen, wenn darauf geachtet wird. 

Für die Beteiligung der Blutdrüsen an dem Zustandekommen der 
Xanthelasmen bei Affektionen der Leber sprechen auch die in unserem 
Falle erhobenen Befunde an den Blutdrüsen. Sind auch unsere der¬ 
zeitigen Kenntnisse über die normale und pathologische Histologie der 
Blutdrüsen noch zu gering, um eine sichere Deutung der Befunde zu er¬ 
möglichen, so lassen sich doch sichere Abweichungen von der Norm an 
einzelnen untersuchten Drüsen erkennen. So konnten wir sichere Ver¬ 
änderungen nachweisen an der Schilddrüse im Sinne einer atrophischen 
Kolloidstruma, einen myomatösen Uterus und atrophischen Ovarien mit 
entsprechendem histologischen Befund. Ferner fanden sich Veränderungen 
an dem einen untersuchten Epithelkörper, in dem derselbe auffallend 
klein ist und in demselben alles Fett geschwunden erscheint, das 
sonst bei normalen Individuen desselben Alters reichlich vorhanden ist 
und ausserdem die oxyphilen Zellen nahezu fehlen. Wie weit eventuell 
die Veränderung des Epithelkörpers auf die Veränderung der Schilddrüse 
bezogen werden muss, lässt sich nicht sicher angeben, doch ist die An¬ 
nahme, dass die Schilddrüse durch Druck den Epithelkörper zur Atrophie 
gebracht hat, schon wegen der geringen Vergrösserung der Schild¬ 
drüse nicht recht plausibel, ausserdem spricht gegen eine solche An¬ 
nahme auch das nahezu vollständige Fehlen der oxyphilen Zellen. 
Krankhaft verändert erwies sich ferner das Pankreas, indem sich eine 
Erweiterung der AusführungsVorgänge mit Befunden, die einer Pankras- 
fettgewebsnekrose entsprechen würden, vorfand, ausserdem ein auffälliger 
Kernreichtura des Pankreasgewebes und eine ausserordentlich dichte An¬ 
ordnung der Drüsenschläuche überhaupt. Die entzündlichen Verände¬ 
rungen und die Stauung in den Ausführungsgängen und die damit zu¬ 
sammenhängende Fettgewebsnekrose können möglicherweise mit der 
Operation Zusammenhängen. Dagegen ist der Reichtum an Drüsen¬ 
schläuchen und der Zellreichtum unbedingt etwas Auffallendes und steht 
mit der Operation gewiss in keinem Zusammenhänge. Keine sicher zu 
deutenden Veränderungen fanden sich an den Nebennieren, an der Hypo¬ 
physe und an der Zirbeldrüse. Für die Nebenniere mag angeführt sein, 
dass wir aus dem Grunde kein klares Bild über die Beschaffenheit des 
chromaffinen Gewebes gewinnen konnten, da die Härtung nicht gleich 
in Chromsalz vorgenoramen wurde. In der relativ sehr breiten Rinde 
fand sich reichlich doppelbrechende Substanz, in dem spärlichen Mark 
kleine Rundzelleninfiltrate. Wenn wir auch diese Befunde, die wir an 
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den Drüsen mit innerer Sekretion erhoben haben, für weitgehende Schluss¬ 
folgerungen nicht verwerten wollen, den einen Schluss lassen sie jedoch 
zu, dass in dem einzigen bisher auf Veränderungen der Blutdrüsen unter¬ 
suchten Fall von Xanthelasmen bei Ikterus tatsächlich Veränderungen an 
einzelnen Blutdrüsen nachgewiesen werden konnten. Wieweit diese Be¬ 
funde konstant sind und welche endgültige Bedeutung ihnen zukommt, 
werden spätere Untersuchungen zu zeigen haben. Uns genügt vorläufig 
für unsere Erörterungen die Konstatierung der Tatsache, dass sich bei 
Xanthelasmen Veränderungen an Blutdrüsen, wie wir erwartet haben, 
nachweisen lassen. 

Gestützt wird die Annahme, dass Funktionsstörungen von Drüsen 
mit innerer Sekretion an dem Zustandekommen der Xanthelasmen mit¬ 
beteiligt sein können, auch durch die von Neu mann erwiesene Tatsache, 
dass das Blut Schwangerer cholesterinreicher ist, als das Blut nicht 
gravider Frauen. Diese Cholesterinämie ist auf den Funktionsausfall der 
Ovarien zu beziehen, der mit der normalen Gravidität einhergeht (Halban, 
Christofolctti) und findet sich auch im Klimakterium und bei Funk¬ 
tionsausfall der Ovarien aus anderen Gründen. Diese klimakterische 
Cholesterinämie ist geeignet, die Häufigkeit des Auftretens der Xanthe¬ 
lasmen gerade zu dieser Zeit unserem Verständnisse näher zu bringen. 

Ueberblickcn wir die zugunsten der Auffassung sprechenden Momente: 
dass den Blutdrüsen ein Einfluss auf das Entstehen der Xanthelasmen 
bei Affektionen der Leber zukommt, so kommen wir wohl zu dem 
Schlüsse, dass ein solcher Einfluss angenommen werden kann. Die 
Seltenheit der Xanthelasmen bei den so häufigen Erkrankungen der 
Leber, dem gegenüber ihr relativ so häufiges Auftreten bei Frauen und 
hier wieder nur zu einer Zeit, in welcher Aenderungen in der Funktion 
der Blutdrüsen eine dominierende Rolle spielen, sprechen in diesem Sinne. 
Gestützt wird diese Annahme dann durch die Tatsache, dass ein frühzeitiges 
Ausbleiben der Menstruation und das daran sich anschliessende Auftreten 
der Xanthelasmen bei Frauen, sowie anderweitige Störungen im Bereiche 
der Genitaldrüsen beobachtet sind, und dass Funktionsstörungen der 
Ovarien mit einem vermehrten Cholesteringehalt des Blutes einhergehen 
können. In eben diesem Sinne spricht auch die Tatsache, dass für die 
eigentümliche Hautfärbung, die wir bei Xanthomatose ohne Ikterus treffen 
und die allem Anscheine nach die Ursache des oft konstatierten eigentümlich 
olivenbraunen Hauttones in den Fällen mit Ikterus ist, eine Störung von 
Blutdrüsen, welchen überhaupt ein grosser Einfluss auf die Beschaffenheit der 
Haut und ihrer Pigmentierung zukommt, angenommen werden kann. Eine 
weitere Stütze findet diese Annahme dann in den von uns konstatierten 
Veränderungen an den Blutdrüsen. Die engen Beziehungen der Blut¬ 
drüsen untereinander, ihre Beziehungen zum chromaffinen System, sowie 
die nahen Beziehungen dieses zum Nervus sympathicus machen es uns 
dann verständlich, dass Störungen im Bereiche der Blutdrüsen zu 
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Störungen im sympathischen System führen können, die das Auftreten 
der Xanthelasmen erklären. 

Die Beteiligung der Blutdrüsen ist aber noch von anderen Gesichts¬ 
punkten aus von Interesse. Wir haben früher angeführt, dass der durch 
die Funktionsstörung der Leber bedingten Stoffwechselanomalie ein ge¬ 
ringerer Wert zugesprochen werden kann, als der im Sympathikus ab¬ 
laufenden Störung und unter den Gründen auch die Möglichkeit ins Auge 
gefasst, dass die Störung im Sympathikus selbst zu einer Funktions¬ 
störung der Leber führen könnte, die dann durch die Cholesterinämie 
das Auftreten der Xanthelasmen begünstigt. Durch die Beteiligung der 
Blutdrüsen und ihre Beziehungen zum Sympathikus gewinnt dieser Ge¬ 
danke eine neue Form, gewinnt er an Möglichkeit. 

Dass zwischen der Leber und den Drüsen mit innerer Sekretion 
Beziehungen bestehen, ist wohl ausser Zweifel, v. Neusser hat auf 
Fälle aufmerksam gemacht, die den Einfluss der Schilddrüse auf die 
Leber dartun, ich selbst konnte ebensolche anfügen und auf den Einfluss 
der Genitaldrüsen auf die Leber hinweisen. Dass diese Beziehungen viel 
vielseitigere und weitaus eingreifendere sind, als wir es uns bei unseren 
Kenntnissen vorstellen, kann ebenfalls keinem Zweifel unterliegen. Sicher 
ist, dass der Leber in dem Fettstoffwechsel eine hervorragende Rolle 
zufällt, sicher ist auch, dass den Blutdrüsen, wenigstens bestimmten 
(Schilddrüse, Hypophyse Keimdrüsen, wahrscheinlich chromaffines System) 
ein wesentlicher Einfluss auf den Fettstoffwechsel zukommt. Wie weit 
aber die Blutdrüsen die Leber und auf diese Weise den Fettstoffwechsel 
beeinflussen, ist uns noch unbekannt. Immerhin kann aber der Gedanke 
nicht glattweg abgelchnt werden, dass eventuell die Störung der Blut¬ 
drüsen zu einer Funktionsstörung im Sympathikus und gleichzeitig zu 
einer Störung in der Funktion der Leber, speziell des Fettumbaues, 
führen kann, also jene Bedingungen herbeizuführen vermag, die zu dem 
Auftreten der Xanthelasmen führen. Wir könnten uns daher vorstellen, 
dass es Fälle von Xanthelasmen gibt, bei welchen die Störung in den 
Blutdrüsen das alleinig massgebende Moment für das Auftreten der 
Xanthelasmen ist, indem diese einerseits zu einer Störung im sympathischen 
System, andererseits zu einer Störung im Fettstoffwechsel führen, also 
allein die Bedingungen für das Auftreten der Xanthelasmen schaffen. Ob 
die Störung im Fettstoffwechsel auf dem Umwege über die Leber geht 
oder vielleicht die analoge Störung durch die Blutdrüsen allein besorgt 
werden kann, entzieht sich vorläufig unserer Beurteilung. Jedenfalls wird 
diese Möglichkeit aber für jene Fälle von multiplem Xanthom oder 
richtiger Xanthelasmen ins Auge zu fassen sein, die in ihren klinischen 
Erscheinungen ganz den Xanthelasmen bei Diabetes, Nephritis oder Affek¬ 
tionen der Leber gleichen, ohne dass wir einen Anhaltspunkt für die 
Annahme irgend einer dieser Affektionen hätten. Vermutlich kommen 
ähnliche Verhältnisse auch für die juvenilen Formen des Xanthoms mit 
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in Betracht. Wieweit sich diese Schlüsse überhaupt werden verallge¬ 
meinern lassen, wieweit sie für die Xanthome im Allgemeinen in Betracht 
kommen, werden weitere Untersuchungen und Erfahrungen lehren müssen. 

Für die Annahme, dass es solche Fälle gibt, bei welchen die Ver¬ 
änderung der Blutdrüsen als das massgebende Moment auch für die Ver¬ 
änderungen an der Leber angesehen werden kann, könnte vielleicht auch 
der Befund an der Leber unseres Falles herangezogen werden. Ein 
solcher Schluss wäre allerdings zu ziehen, wenn weitere Untersuchungen 
den Nachweis erbringen würden, dass unser Fall kein vereinzelter ist. 
Der Befund an unserer Leber ist ein ganz eigenartiger, sicher nicht ein 
solcher, wie wir ihn bei Zirrhose finden. Die Möglichkeit, dass im 
späteren Verlaufe vielleicht das Bild verwischt und völlig dem einer 
Zirrhose wird gleichen können, wollen wir nicht in Abrede stellen. Das 
Wesentliche in dem Befunde ist die reichliche Anwesenheit gewucherter 
Zellen bindegewebigen oder endothelialen Ursprungs, die wir mit den 
Kupfferschen Sternzeilen in Verbindung bringen möchten und die allem 
Anscheine nach mit der Gallenstauung in Verbindung stehen. Wir haben 
schon betont, dass diese Zellen ihrem morphologischen Verhalten nach 
äusserste Aehnlichkeit mit den Xanthomzellen haben, ohne jedoch doppel¬ 
brechende Substanz zu enthalten und dass sie auch ihrer Abstammung 
nach in nahen verwandtschaftlichen Beziehungen zu den Xanthomzellen 
stehen. Alles übrige aber, müssen wir gestehen, ist eigentlich unklar. 
Und doch ist vielleicht ein gemeinsames Moment in den Beziehungen 
dieser eigenartigen Veränderung zu den Xanthelasmen: die Beziehung 
zu den Blutdrüsen. Wir können diesem Gedanken vorläufig nur mit der 
grössten Reserve Raum geben, in solange namentlich kein analoger Fall 
eine gewisse Stütze gibt, aber immerhin ist doch folgende Vorstellung 
möglich: eine Reihe von Tatsachen spricht dafür, dass den Blutdrüsen 
ein protektiver Einfluss auf gewisse Gewebe zufällt und dann dieser an 
gewisse Lebensphasen des Individuums gebunden ist. Wir erinnern hier 
an den Einfluss der Keimdrüsen, der Schilddrüse und der Hypophyse auf 
das Knochensystem zur Zeit der Entwickelung, an den Einfluss der Hypo¬ 
physe auf das Fettgewebe des jugendlichen Individuums, der Keimdrüsen 
auf dasselbe Gewebe, besonders zur Zeit des Erlöschens der Geschlechts¬ 
funktionen, und an den Einfluss der Epithelkörper auf das neuromuskuläre 
System. Ich habe an anderer Stelle durch E. Störk ausführen lassen, 
dass für gewisse Formen von Sklerodermie, die nicht allein die Haut 
betreffen, sondern eine Erkrankung des bindegewebigen Systems darstellen, 
schon aus diesem Grunde eine tiefersitzende Störung anzunehmen ist, die 
in einer Störung der Blutdrüsen zu suchen ist, wofür eine Reihe von 
Beweisgründen angeführt werden konnte. Auch v. Strümpell gelangt 
zu einer ähnlichen Auffassung, indem er gewisse Fälle von Sklerodermie 
mit der Schilddrüse in Beziehung zu bringen geneigt ist. Aehnliches 
liegt vielleicht auch in unserem Falle vor. Unter der Einwirkung der 
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Blutdrüsen, vielleicht auf dem Umwege über das chromaffine System und 
den Sympathikus, dessen Einfluss auf die Haut und auf die Leber als 
sicher anzunehmen ist, kommt es in dieser und in der Leber zu Wuche¬ 
rungsvorgängen des bindegewebigen oder endothelialen Gewebes, zu 
Funktionsstörungen der Leber, kurz zu den Vorgängen, die wir als die 
Grundbedingungen für das Auftreten des Xanthomatosen Infiltrations¬ 
prozesses in der Haut angenommen haben. Jedenfalls wäre mit dieser 
Annahme eine nicht unplausible Erklärung für das Eigenartige unseres 
Falles gegeben. 

Ein solcher Entstehungsraodus käme aber höchstens für einen geringen 
Bruchteil der Fälle in Betracht, für die überwiegende Mehrzahl sind es, 
wie wir gezeigt haben, Leberaffektionen verschiedener Art, die bei gleich¬ 
zeitiger Veränderung in den Blutdrüsen zu dem Auftreten der Xanthe¬ 
lasmen führen können. Vielleicht werden sich diese wenigen Fälle späterhin 
auch klinisch differenzieren lassen. Wenigstens bieten unsere beiden 
Fälle ein so gleiches und klinisch eigenartiges Bild, dass wir auch für 
sie gleiche Veränderungen annehmen möchten. Das frühzeitige Auftreten 
der Xanthelasmen bei ganz geringfügigem Ikterus, so dass die Xanthe¬ 
lasmen als das Wesentliche in dem Krankheitsbilde erscheinen, bei Frauen 
zur Zeit der Menopause, später dann intensiver Ikterus mit gleichzeitiger 
Braunfärbung der Haut, dabei keine Vergrösserung der Leber, keine Kon¬ 
sistenzzunahme, keine Vergrösserung der Milz, keine Erscheinungen, die 
uns die Diagnose einer Zirrhose, einer Cholelithiasis, einer Lues oder 
eines Neoplasmas ermöglichen, sind Momente, die uns gegebenenfalls an 
die Möglichkeit dieses eigenartigen Leberprozesses werden denken lassen 
müssen. Wieweit solche Ueberlegungen zutreffend sind, wird uns die 
weitere Beobachtung und der eventuelle Befund unseres zweiten Falles 
zeigen. 

Als verfrüht muss derzeit auch noch die Frage angesehen werden, 
welchen von den Blutdrüsen der massgebende Einfluss auf das Zustande¬ 
kommen der Xanthelasmen zukommt. Teilweise lässt sich diese Frage 
allerdings beantworten, ihre definitive Erledigung muss jedoch späteren 
Zeiten Vorbehalten bleiben. Wir haben schon erwähnt, dass bei den 
innigen Beziehungen der Blutdrüsen zu einander für das Zustandekommen 
der Erscheinungen nie eine Drüse allein in Betracht kommt, sondern dass 
mehrere an dem Aufbau der Veränderungen und Erscheinungen mitwirken, 
wenn auch der Funktionsstörung einer einzelnen ein dominierender Ein¬ 
fluss zukommen kann, sie eventuell für das Symptomenbild bestimmend 
ist, das durch die Beteiligung der übrigen nur gewisse Modifikationen 
erfährt. Es kann durch die Funktionsstörung einer Drüse eine Wirkung 
auf andere ausgeübt und Symptome bedingt werden, die verschieden sind, 
je nach der Zeit, in der die Störung einsetzt. Es kommt den Keim¬ 
drüsen z. B. eine andere Funktion zur Zeit der Entwickelung, der Ge¬ 
schlechtsreife und im Greisenalter zu, ihre Verbindungen, ihre gebahnten 
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Wege sind zu den verschiedenen Zeiten gewiss auch andere und anders 
ansprechbare. Wir können in unserem Falle nur sagen, dass den weib¬ 
lichen Keimdrüsen nach den Beobachtungen der Klinik ein Einfluss für 
das Auftreten der Xanthelasmen zukommt, und dass die Vorgänge, die 
zur Zeit der senilen Rückbildung an den Keimdrüsen sich abspielen, in 
Betracht kommen. Wir wissen auch, dass den Keimdrüsen ein Ein¬ 
fluss auf den Fettstoffwechsel und den Cholesteringehalt des Blutes 
zukommt. Das ist aber auch so ziemlich alles, was wir wissen. 
Möglich, dass in einem anderen Falle der Prozess nicht von den 
Keimdrüsen ausgeht, sondern von einer anderen Blutdrüse, und dass 
durch Beteiligung der den Fettstoffwechsel beeinflussenden Drüsen 
dieselben Veränderungen gesetzt werden, die für das Auftreten der Xan¬ 
thelasmen günstig sind. Wir müssen ferner annehmen, dass der Sym¬ 
pathikus an dem Prozesse beteiligt ist, und es ist bei den Beziehungen 
des Sympathikus zu dem chromaffinen Gewebe naheliegend, auch eine 
Störung im chromaffinen System anzunehmen. Eine solche wenigstens 
für die diabetischen Xanthelasmen anzunehmen, liegt kein Hindernis vor, 
sie kann aber auch für die Fälle von Xanthelasmen mit Ikterus, wenigstens 
für einen Teil dieser Fälle angenommen werden, für die Fälle wenigstens, 
in welchen Funktionsstörungen der Keimdrüsen vorliegen. In diesem 
Sinne würden vor allem die nahen Beziehungen der Keimdrüsen zu den 
Nebennieren sprechen. Für die Beziehungen spricht eine Reihe von Tat¬ 
sachen. Ausser den früher angeführten Momenten, wie der Schwanger- 
schaftsncbcnniere, wären hier das Vorkommen von hyperplastischen 
akzessorischen Nebennieren und Tumoren, die von der Rinde stammen, 
bei Pseudohermaphroditen (Marchand, Meixner, Neugebauer), sowie 
die Tatsache zu erwähnen, dass bei erworbenen Tumoren der Neben¬ 
nierenrinde Verschiebungen der Geschlechtscharaktere sich einstellen 
können, in welchem Sinne die Beobachtung von Thurain sprechen 
würde. Für die Beziehungen der Genitaldrüsen zu den Nebennieren 
sprechen bei dem anerkannten Einflüsse des Sympathikus für das Zu¬ 
standekommen von Hautpigmentierungen und seinen Beziehungen zum 
chromaffinen System auch die früher schon erwähnten Pigmentierungen 
bei physiologischen und pathologischen Vorgängen an den Keimdrüsen. 

Noch von einem anderen Gesichtspunkte aus wäre eine Beteiligung 
der Nebenniere an dem xanthoraatösen Prozesse interessant. Bekanntlich 
nimmt die Nebennierenrinde in bezug auf die anisotrope Substanz eine 
Sonderstellung allen übrigen Organen und Geweben gegenüber ein, die 
doppelbrechende Substanzen enthalten. Dieser Antagonismus bezieht sich 
auf die Beschaffenheit der Zellen und die Beschaffenheit der Substanz. 
Während wir für alle Zellen mit lipoider Substanz degenerative Zustände 
annehmen müssen, eine Dckonstitution der Zelle, die für das Sichtbar¬ 
werden und die Anreicherung mit anisotroper Substanz nötig ist, finden 
sich, worauf Munk nachdrücklich aufmerksam gemacht hat, in den Zellen 
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der Nebennierenrinde, die reichlich doppelbrechende Substanz enthalten, 
keinerlei Anhaltspunkte für Veränderungen an den Zellen. Das Auftreten 
der doppelbrechenden Substanz in den Rindenzellen der Nebenniere be¬ 
deutet im Gegensatz zu dem Auftreten bei allen übrigen Organen und 
Geweben einen physiologischen Vorgang. Auch die chemische Beschaffen¬ 
heit dieser Substanz ist, wie die Untersuchungen von Panzer gezeigt 
haben, eine differente. Die doppelbrechende Substanz aus der Neben¬ 
nierenrinde und aus allen Tumoren, die von ihr ausgehen, ist im Gegen¬ 
satz zu der Substanz aus den anderen Organen und Zellen phosphor- 
und stickstoffhaltig. Bei der exzeptionellen Stellung der Nebenniere zu 
Lipoiden, dem physiologischen Vorkommen der doppelbrechenden Substanz 
in ihr, wäre es natürlich naheliegend, das Auftreten der doppelbrechenden 
Substanz in der Haut bei Xanthelasmen mit Vorgängen in der Neben¬ 
nierenrinde in Verbindung zu bringen. Gegen eine solche Annahme, die 
die weitaus einfachste Lösung dieser Frage bedeuten würde, sprechen 
aber mehrfache Bedenken. Zunächst die Differenz der chemischen Kon¬ 
stitution der in der Haut bei Xanthelasmen vorhandenen doppelbrechenden 
Substanz, für die, wie schon angeführt, Pringsheim den Nachweis ge¬ 
führt hat, dass sie Stickstoff- und phosphorfrei, aus Cholesterinfettsäure- 
cstern bestehend angenommen werden muss. Die differente chemische 
Konstitution würde allerdings kein absolutes Hindernis vorstellen, da 
zwischen den beiden Hauptarten der doppelbrechenden Substanzen, trotz 
der scheinbar prinzipiellen Verschiedenheit nähere Beziehungen bestehen, 
auf die L. Pick und Fr. Kraus hingewiesen haben. Die Möglichkeit, 
aus den Protagonen durch Spaltung und Oxydation höhere Fettsäuren 
zu erhalten, würde uns auch eventuell über die Differenz der doppel- 
brechenden Substanz in der Haut und Nebenniere hinüberhelfen, wenn 
wir annehmen, dass auf dem Wege von der Nebenniere solche Vorgänge 
platzgreifen und die Kuppelung mit Cholesterin erfolgt. Doch darüber 
wissen wir nichts. Ebensowenig wie wir etwas über die Bedeutung der 
doppclbrechenden Substanz in der Nebennierenrinde, die Bedingungen 
ihres Auftretens etc. wissen, da uns die Funktion der Nebennicrenrindc 
vollkommen unklar ist. 

Biedl kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu dem Schlüsse, 
dass die von Asch off vertretene Anschauung, derzufolge in den Lipoid- 
granulis vorhandene Substanz durch Cholesterinester dargcstellt wird, 
allem Anscheine nach zu Recht besteht. Die Cholesterinester sind wahr¬ 
scheinlich organspezifische, vielleicht auch artspezifische Substanzen, welche 
in der Nebenniere produziert werden, aber nicht als zur Abfuhr ins Blut 
bestimmte Sekretionsprodukte betrachtet werden können. 

Wir sind derzeit über die Annahme, dass die Nebennierenrinde, da 
sie anderer Abstammung und anderen Baues als das Mark der Neben¬ 
niere ist, auch andere Funktionen haben muss, nicht weit hinaus. Wir 
können uns daher nicht gut noch auf Eingehen in Details cinlassen und 
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müssen uns vorläufig mit der Feststellung begnügen, dass den Blutdrüsen 
bei dem Zustandekommen der Xanthelasmen ein Einfluss zukommt und 
dass eine Beteiligung der Keimdrüsen und des chromaffinen Systems 
angenommen werden kann. 

Fassen wir abschliessend alle aus den bisher verwerteten Tatsachen 
und Beweismomenten sich ergebenden Schlussfolgerungen zusammen, so 
würden wir zu folgenden Vorstellungen über die Beziehungen zwischen 
Ikterus und Xanthelasmen kommen: 

Allen Xanthomformen gemeinsam ist ihr Gehalt an doppelbrechender 
Substanz und die Xanthomzelle. An dem Begriff der Xanthomzelle ist 
festzuhalten. Nicht jede Zelle mit doppelbrechender Substanz ist eine 
Xanthomzelle, sondern zu diesem Begriff gehören ausser dem anisotropen 
Inhalt auch Kriterien der Zelle, die bedingt sind durch den bindegewebigen 
oder endothelialen Ursprung. 

Eine Trennung der verschiedenen Xanthomformen ist sowohl vom 
klinischen und pathologisch-anatomischen Standpunkte aus, als auch mit 
Rücksicht auf die verschiedene Pathogenese notwendig. Die von Pinkus 
und Pick, Aschoff durchgeführte Trennung: in echte Xanthomc, das 
sind echte Geschwülste der Bindegewebsgruppen mit doppelbrechenden 
Zellen, und Xanthelasmen, das sind vorübergehende infiltrative Prozesse 
mit anisotroper Substanz, ist vollkommen begründet und zweckentsprechend. 
Die Xanthelasmen unterscheiden sich klinisch durch ihre Form und Aus¬ 
breitung, durch ihr schubweises, oft plötzliches Auftreten, durch die 
Möglichkeit ihrer Rückbildung, histologisch durch das Fehlen irgend¬ 
welcher Momente, die wir sonst bei echten Geschwülsten finden und 
durch die Anwesenheit von Infiltrationsstrukturen ganz evident von den 
echten Xanthomen. Auch ihre Pathogenese ist eine völlig verschiedene. 
Die bei Diabetes und Ikterus vorkommenden Xanthome entsprechen Xan¬ 
thelasmen. 

Das verhältnismässig häufige Zusammenvorkommen einer an und für 
sich so seltenen Affektion wie der Xanthelasmen mit Ikterus ist kein zu¬ 
fälliges, es beweist das Bestehen irgendwelcher Beziehungen zwischen 
beiden. Aber nicht der Ikterus als solcher ist es, der als ursächliches 
Moment für das Auftreten der Xanthelasmen angesehen werden kann, 
sondern die dem Ikterus zu Grunde liegende Erkrankung der Leber. Die 
Häufigkeit des Zusammenvorkommens von Ikterus und Xanthelasmen 
erklärt sich durch die Häufigkeit, mit welcher Erkrankungen der Leber 
mit Ikterus einhergehen. 

Das Auftreten der Xanthelasmen ist nicht an eine bestimmte Affektion 
in der Leber geknüpft, sondern es kommen hierfür ganz differente Prozesse 
des Parenchyms und der Gallenw’ege in Betracht. Die noch vielfach 
bcibehaltcne Anschauung, dass Ablagerungen Xanthomatosen Gewebes in 
der Leber resp. in den Gallenwegen auftreten und so zum Ikterus führen, 
ist durch nichts erwiesen. Scheinbar selten kommen, wie uns eine Be- 
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obachtung lehrt, ganz eigenartige Veränderungen an der Leber vor, die 
vorläufig schwierig zu deuten sind, aber nicht als Xanthom anzu¬ 
sprechen sind. Die Existenz eines Xanthomes der Leber kann derzeit 
nicht zugegeben werden. 

Da kein eigenartiger, sondern ganz verschiedene an der Leber sich 
abspielende Prozesse zu dem Auftreten der Xanthelasmen in Beziehung 
stehen, der Ikterus als solcher, das allen verschiedenen Prozessen even¬ 
tuell gemeinsame Moment, ursächlich nicht in Betracht kommen kann, 
muss eine Funktionsstörung der Leber als der massgebende Faktor an¬ 
gesehen werden, der bei der Bedeutung der Leber für Stoffwechselvorgänge 
in einer Stoffwechselstörung zu suchen ist. 

Da die doppelbrechende Substanz als Lipoid erkannt und auch für 
die Xanthelasmen der Bestand aus Cholesterinfettsäureestern erwiesen ist, 
ist eine Störung im Fettstoffwechsel nahegelegt. Gestützt wird diese 
Annahme durch die hervorragende Rolle, die der Leber für die Aufnahme 
und Verarbeitung des Nahrungsfettes zukommt, durch ihre Bedeutung 
auch für den Lipoidstoffwechsel und die Tatsache, dass allem Anscheine 
nach die Cholesterinkuppelung in der Leber erfolgt. 

Inwieweit eine Cholesterinämie als eine bestimmte Störung in Be¬ 
tracht kommt, bedarf noch weiteren Beweises. Sie wird nahegelegt 
durch die Anwesenheit von Cholesterin in den Hautveränderungen, durch 
den Umstand, dass bei Diabetes, bei welchem die Xanthelasmen nächst 
Ikterus am häufigsten angetroffen werden, das häufige Bestehen einer 
Cholesterinämie nachgewiesen ist und durch einige ältere Angaben in 
der Literatur, wonach bei Ikterus der Cholesteringehalt des Blutes ver¬ 
mehrt sein soll. Bei vermehrtem Angebote sollen die Zellen der Kutis 
das Cholesterin des Blutes an Stelle des Glyzerins zum Aufbau von 
Estern verwenden, sich mit Cholesterinfettsäureestern infiltrieren. 

Aber selbst eine Cholesterinämie oder sonst eine Veränderung des 
Blutes als erwiesen angenommen, ist diese zur Erklärung des Zustande¬ 
kommens der Xanthelasmen durchaus nicht ausreichend. Das Auftreten 
der lipoiden Degeneration und lipoider Infiltrationsprozesse in den Zellen 
setzt als eine Conditio sine qua non eine Dekonstitution der Zelle voraus, 
die die bereits vorhandenen lipoiden Substanzen aus ihren Verbindungen 
sprengt und sichtbar macht und eine Anreicherung bei Mehrangebot ge¬ 
stattet; die Cholesterinämie begünstigt nur das Zustandekommen der 
abnormen Speicherung. Auch ist uns durch die Annahme einer Chole¬ 
sterinämie allein das Fehlen von Xanthelasmen bei einer Reihe ander¬ 
weitiger Prozesse, die ebenfalls mit Cholesterinämie einhergehen, unver¬ 
ständlich, ebenso wie die relative Seltenheit der Xanthelasmen bei den 
so zahlreichen Affektionen der Leber. 

Diese Dekonstitution der Kutiszcllen, ihre Präparation für den ani¬ 
sotropen Infiltrationsprozess wird in erster Linie durch nervöse Einflüsse 
bedingt. Dafür lassen sich eine Reihe von Gründen anführen, da- 
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durch erklärt sich auch ungezwungen die Inkongruenz, die oft in der 
Intensität der Leberaffektion und dem Auftreten der Xanthelasmen zu 
beobachten ist, ihre vorwiegende Lokalisation in der Haut und ihre in 
der Regel strenge Symmetrie, für die überdies weder in toxischen Mo¬ 
menten, noch in einer symmetrischen fötalen Anlage von Xanthomzellcn 
die Ursache gefunden werden kann. Neben diesen nervösen Einflüssen 
kämen auch andere, die Zellen schädigende Momente, vor allem mecha¬ 
nische, in Betracht. Vielleicht ist durch ihre Mitwirkung die Häuflgkeit 
der Xanthelasmen an gewissen Stellen (Augenlidern, Mund, Handflächen etc.) 
bedingt. Aber alle ausser dem nervösen Einflüsse zur Geltung gelangenden 
schädigenden Momente kommen, wenn überhaupt, so nur höchst selten 
allein in Betracht (Erysipel), meist kommen sie nur bei gleichzeitiger 
Anwesenheit der nervösen Störung, diese unterstützend, zur Geltung. 
Die Ursache der nervösen Störung ist in einer Störung im Bereiche des 
sympathischen Systems zu suchen. 

Für das Zustandekommen der Xanthelasmen sind die Bedingungen 
gegeben, wenn zu einer durch eine hepatale Affektion verursachten Stö¬ 
rung im Fettstoffwechsel, vielleicht einer Ueberladung des Blutes mit 
Cholesterin, eine Störung im Bereiche des Nervus sympathicus hinzutritt, 
die die für die lipoide Anreicherung der Zellen notwendige Veränderung 
derselben setzt. Sind beide Momente vorhanden, und das ist scheinbar 
in der grossen Mehrzahl der Fälle tatsächlich der Fall, so sind die Be¬ 
dingungen für das Auftreten der Xanthelasmen die günstigsten. Es ist 
aber denkbar und möglich, dass durch die Funktionsstörung im Bereiche 
des Sympathikus allein, auch bei normalem Gehalt des Blutes an Chole¬ 
sterin, eine Anreicherung der Kutiszellen mtt lipoider Substanz er¬ 
folgen kann. 

Diese Funktionsstörung im sympathischen System ist auf eine 
Störung in der Funktion von Blutdrüsen zurückzuführen. Die relative 
Seltenheit der Xanthelasmen bei den sonst so häufigen Erkrankungen 
der Leber und den verschiedenen lkterusformen spricht dafür, dass für 
das Auftreten der Xanthelasmen bestimmte Bedingungen vorhanden sein 
müssen; ihr relativ so häufiges Vorkommen bei Frauen und hier wieder 
in einer Lebensperiode, in welcher Aenderungen in der Funktion 
von Blutdrüsen eine hervorragende Rolle an dem Zustandekommen der 
Erscheinungen dieser Zeit zufällt, weisen auf die Blutdrüsen hin als jene 
Organe, welche die nötigen Bedingungen schaffen. Gestützt wird diese 
Annahme durch die Beobachtung der Klinik, dass ein frühzeitiges Aus¬ 
bleiben der Menstruation, ähnlich wie wir das auch bei sicheren Erkran¬ 
kungen der Blutdrüsen (Akromegalie, Morbus Basedowii) beobachten 
können, auch bei Frauen mit Xanthelasmen konstatiert ist und dass das 
Auftreten der Xanthelasmen im direkten Anschlüsse an das Zessieren 
der Menses erfolgen kann, dann durch die Tatsache, dass auch ander- 
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weitigc Veränderungen an den Genitaldrüsen in Fällen von Xanthelasmen 
mit Ikterus zur Beobachtung gelangt sind. Gestützt wird diese Annahme 
durch den eigenartigen Verlauf einzelner Fälle, in welchen bei Frauen jahre¬ 
lang der Ikterus besteht, ohne dass es zu dem Auftreten von Xanthe¬ 
lasmen gekommen wäre, bis dann zur kritischen Zeit ihr Auftreten er¬ 
folgt, bis eben durch die geänderte Funktion der Keimdrüsen jene be¬ 
stimmten Bedingungen geschaffen werden, die nötig sind, dass es bei 
der schon vorher bestandenen hepatalen Stoffwechselstörung zum Auf¬ 
treten der Xanthelasmen kommen kann. Eine weitere Stütze findet die 
Annahme von Beziehungen der Blutdrüsen zu den Xanthelasmen in der 
eigentümlichen Färbung der Haut, die wir bei Xanthelasmen ohne Ikterus 
antreffen können, der Xanthochromie, die auch als die Ursache der eigen¬ 
tümlichen olivbraunen Färbung der Fälle mit Ikterus angenommen werden 
kann, und die allem Anscheine nach mit der Bronzefärbung der Haut 
bei Diabetes in nahen Beziehungen steht, sowie durch die Tatsache, dass 
den Störungen von Blutdrüsen ein grosser Einfluss auf die Beschaffen¬ 
heit der Haut und ihrer Pigmentierung zukommt. Gestützt wird endlich 
diese Auffassung durch den Umstand, dass die Xanthelasmen sich ausser 
bei Ikterus nur noch häufig bei Diabetes und bei Nephritis finden, für 
welche die Beteiligung der Blutdrüsen ausser Frage steht (Diabetes) oder 
wenigstens mit grösster Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann 
(Nephritis) und nicht in letzter Linie durch die in unserem Falle vor¬ 
handenen Veränderungen an einzelnen Blutdrüsen. Die engen Beziehungen 
der Blutdrüsen zueinander, ihre Beziehungen zum chromaffinen System, 
sowie die nahen Beziehungen dieses Gewebes zum Nervus sympathicus 
machen es uns dann verständlich, dass Störungen im Bereich der Blut¬ 
drüsen zu Störungen im sympathischen System führen, die dann das 
Auftreten der Xanthelasmen erklären. 

Die Grundlage der Sympathikusstörung kann, wie die Statistik er¬ 
gibt, für die grosse Mehrzahl der Fälle von Xanthelasmen bei Ikterus 
in einer Funktionsstörung der Blutdrüsen angenommen werden. Die Mög¬ 
lichkeit, dass in einer geringen Anzahl von Fällen die Störung im Nervus 
sympathicus durch andere Ursachen bedingt wird, muss zugegeben werden. 

Die Beziehungen der Blutdrüsen zum Sympathikus, die Beziehungen, 
die zwischen Sympathikus und Funktion der Leber anzunehmen sind, 
endlich die Beziehungen, die zwischen Blutdrüsen und Leber selbst be¬ 
stehen, legen den Gedanken nahe, dass es Fälle von Xanthelasmen geben 
kann, in welchen die Störung der Blutdrüsen das primäre, auch die 
Funktionsstörung der Leber veranlassende Moment sein könnte. Es ist 
vielleicht sogar die Vorstellung möglich, dass jene durch die Funktions¬ 
störung der Leber bedingte Störung im Fettstoffwechsel, welche für das 
Auftreten der Xanthelasmen in Frage kommt, ohne Beteiligung der Leber 
von den den Fettstoffweehsel regulierenden Drüsen allein ebenso zustande 
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gebracht werden kann, eine Ueberlegung, die für die Fälle von Xanthe¬ 
lasmen ohne nachweisbare Leberstörung und ohne Diabetes und Nephritis 
in Betracht zu ziehen wäre. 

Welche von den Blutdrüsen an dem Zustandekommen des Prozesses 
beteiligt sind, lässt sich derzeit nicht mit Sicherheit entscheiden. Für 
einen grossen Teil unserer Fälle ist der Einfluss der Keimdrüsen ersichtlich. 
Die innigen Beziehungen der Blutdrüsen zu einander lassen eine gleich¬ 
zeitige Beteiligung auch anderer erwarten. Eine solche ist für das 
chromaffine System für einen grossen Teil der Fälle wenigstens anzu¬ 
nehmen. Inwieweit sonstige, den Fettstoffwechsel beeinflussende Drüsen 
mit im Spiele sind, ist zur Zeit nicht zu entscheiden. Die Bedeutung 
der Nebennierenrinde für das Zustandekommen des Xanthomatosen In¬ 
filtrationsprozesses der Haut ist noch vollständig unklar. 

Dieselben pathogenetischen Erwägungen haben für die Xanthelasmen 
bei Diabetes und die allerdings selteneren Fälle von Xanthelasmen bei 
Nephritis Gültigkeit. Es rechtfertigt, wie wir schon eingangs betont 
haben, der klinische Verlauf, der verschiedene anatomisch-histologische 
Befund und die verschiedene Pathogenese ihre Trennung von den übrigen 
Xanthomformen. Wieweit ähnliche Vorstellungen für die juvenilen 
Formen der Xanthome in Betracht kommen festzustellen, wird Aufgabe 
späterer Untersuchungen sein müssen. 
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